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Dans la plupart des syndromes de douleur étudiés, les femmes ont plus de risque de 
développer de la douleur chronique que les hommes du même âge. Les hormones sexuelles 
(HS) semblent être des candidates de choix pour expliquer ces différences. Plusieurs études 
se sont penchées sur le rôle des FIS féminines (estrogènes et progestérone) mais très peu 
d’entre elles ont considéré l’importance de l’hormone sexuelle mâle principale, la 
testostérone (T), dans ce phénomène. L’objectif de la présente étude était de déterminer le 
rôle potentiel de la T sur la perception et la modulation de la douleur (efficacité des 
contrôles inhibiteurs diffus nociceptif (CIDN)) chez des femmes souffrant du syndrome des 
ovaires polykystiques (SOPK) (10), ayant des niveaux anormalement élevés de T libre 
(>40pM), en comparaison avec des femmes saines (10), ayant des niveaux normaux de T 
(<40pM). La perception de la douleur a été évaluée à l’aide du test de la thermode via 
l’évaluation des seuils de douleur et de tolérance thermique. L ’évaluation de la modulation 
de la douleur a, quant à elle, été évaluée via le test de l’immersion du bras dans l’eau froide. 
Pour ce faire, nous avons évalué la perception de la douleur avant et immédiatement après 
le test d’immersion. Les résultats obtenus ont démontré que les seuils de douleur (p=0,003) 
et de tolérance (p=0,02) sont significativement supérieurs chez le groupe de femmes 
atteintes du SOPK, c’est-à-dire les femmes ayant de hauts niveaux de T libre, en 
comparaison au groupe de femmes saines. Par contre, aucune différence n ’a été observée 
entre les groupes au niveau de l’efficacité des CIDN (p>0,05). Enfin, les résultats de cette 
étude ont permis de mieux comprendre le rôle de la T sur la perception et la modulation de 
la douleur chez les femmes. Comme les résultats indiquent que la T semble avoir un rôle 
protecteur dans la perception de la douleur, cette recherche a donc principalement permis 
de mieux comprendre les différences qui existent entre les sexes en ce qui a trait à la 
perception de la douleur.
Mots clés : testostérone, douleur, perception, femme, CIDN
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1PREMIER CHAPITRE ♦ INTRODUCTION
1.1 PROBLÉMATIQUE
1.1.1 La douleur dans toute sa complexité
La douleur ne fait pas de discrimination. En effet, elle affecte les hommes et les 
femmes de toutes les cultures et ethnies et peut subvenir à tout âge. Lorsque la douleur 
devient chronique, c’est-à-dire quand elle persiste au-delà d’un mois de la période normale 
de guérison, elle entraîne une diminution de la qualité de vie, devient un handicap physique 
(Tumer et al., 2004) et est un important facteur de risque pour le suicide (Juurlink et al., 
2004), rendant ainsi la gestion de la douleur une composante essentielle des soins 
médicaux. Il existe un large éventail de variables qui peuvent influencer la réponse 
individuelle à la douleur, allant du génotype jusqu’aux processus psychosociaux. Le sexe 
est un facteur critique dans la modulation de l’expérience de la douleur. L’essor grandissant 
de la recherche démontre que les hommes et les femmes expérimentent différemment la 
douleur et répondent de manière distincte à des classes spécifiques de médicaments 
analgésiques, par exemple les opioïdes. En effet, selon plusieurs études épidémiologiques, 
les femmes rapportent plus leur douleur aiguë et chronique (Unruh, 1996) et utilisent 
significativement plus de médicaments analgésiques que les hommes, et ce, même lorsque 
la fréquence et la sévérité de la douleur sont ajustées selon le sexe (Isacson et al., 2002; 
National health survey, 1999). De plus, les femmes sont plus susceptibles que les hommes à 
poursuivre une variété de traitement pour de nombreuses affectations douloureuses (Unruh, 
1996). Les facteurs biologiques, culturels, sociaux et psychologiques sont tous des 
hypothèses qui ont été émises afin d ’expliquer les disparités de réponses à la douleur (Riley 
et al., 1998). Un facteur important qui émerge de la recherche effectuée au cours des vingt 
dernières années est l’identification des différences entre les sexes chez les humains et les 
animaux en ce qui concerne la nociception, c ’est-à-dire l’activité nerveuse engendrée par 
une stimulation potentiellement douloureuse, ainsi que concernant l’efficacité des 
médicaments analgésiques, en particulier les opioïdes (Berkley, 1997; Berkley et al., 2006; 
Craft et al., 2003; Craft et al., 2004; Greenspan et al., 2007; Unruh, 1996). En ce sens, la 
différence entre les sexes à travers les phénotypes de douleur est impressionnante : les 
femmes ont déclaré ressentir une plus grande douleur que les hommes dans les modèles de
2douleur aigüe clinique, telle que la douleur postopératoire (Unruh, 1996), et avoir une 
prévalence élevée pour de nombreux problèmes de douleur chronique, incluant les maux de 
tête, la dysfonction de l’articulation temporo-mandibulaire, la fibromyalgie, le syndrome du 
côlon irritable (SCI) et l’arthrite (Unruh, 1996). Enfin, une revue récente de la littérature a 
démontré que les syndromes de douleur chronique avec la plus forte prévalence, soit les 
maux de tête, la migraine, les douleurs au bas du dos, au cou et au genou, ont tous une 
prédominance féminine marquée (Mogil, 2012).
1.1.2 L’implication des hormones sexuelles dans la douleur
Les données expérimentales et cliniques indiquent que les hormones sexuelles (HS) 
participent dans de nombreux syndromes de douleur chronique. Par exemple, des 
changements dans les concentrations plasmatiques d’estrogène ont été corrélés avec 
l’apparition de douleurs récurrentes telle que la migraine chez la femme (Marcus, 1995). 
De plus, Robinson et Short (1997) ont démontré que les filles et les garçons ont des 
réponses similaires à des stimulations nociceptives avant la puberté, mais réagissent 
différemment pendant et après cette période. D ’autre part, les femmes ont un seuil de 
douleur généralement plus bas que celui des hommes, et chez la femme, ce seuil varie tout 
au long du cycle menstruel et de la grossesse (Riley et al., 1999). Malgré le fait que la 
littérature ait confirmé le rôle des HS dans la perception et la modulation de la douleur, il 
demeure toutefois que les mécanismes impliqués, de même que la spécificité du rôle de 
chacune de ces hormones, restent encore mal connus. Ainsi, un renforcement des 
connaissances à ce niveau pourrait ultérieurement mener à un traitement de la douleur 
adapté en fonction des différences entre les sexes. Par exemple, des études récentes ont 
montré des différences entre les sexes dans les réponses aux analgésiques opioïdergiques 
(Bodnar et al., 2010), et il semble que certaines classes d ’analgésiques opioïdergiques 
seraient plus efficaces pour soulager la douleur chez la femme que chez l’homme. Enfin, 
une meilleure compréhension des différences entre les sexes pourrait mener à de nouveaux 
traitements contre la douleur, en particulier dans le domaine de la manipulation hormonale.
31.1.3 Question de recherche
Quelle est la relation entre la perception et la modulation de la douleur et les
niveaux plasmatiques de T libre chez la femme?
1.1.4 Objectifs de l’étude
1.1.4.1 Objectifs généraux
L’objectif général de la présente étude est de comparer, à l’aide d’approches
psychophysiques, la relation entre la perception et la modulation de la douleur et les
niveaux plasmatiques de T entre un groupe de femmes atteintes du syndrome des ovaires 
polykystiques (SOPK) et un groupe de femmes saines.
1.1.4.2 Objectifs spécifiques
Les objectifs spécifiques de cette étude sont :
1 ) Evaluer le rôle de la T sur la perception de la douleur chez des femmes souffrant du 
SOPK en comparaison avec des femmes saines.
2) Evaluer le rôle de la T sur l’activité des mécanismes endogènes de contrôle de la 
douleur (MECD), plus particulièrement le contrôle inhibiteur diffus nociceptif 
(CIDN), chez des femmes souffrant du SOPK en comparaison avec des femmes 
saines.
1.2 RECENSION DES ÉCRITS
1.2.1 La douleur
1.2.1.1 Introduction à la douleur
Selon Y International Association fo r  the Study ofPain  (IASP), la douleur est définie 
comme étant une expérience sensorielle et émotionnelle désagréable résultant d ’une lésion 
tissulaire réelle ou potentielle ou décrite en de tels termes (Merskey et Bogduk, 1994). La 
douleur est un phénomène très complexe qui s’articule autour de quatre composantes 
fondamentales : 1) nociceptive (activation des fibres nociceptives), 2) sensori- 
discriminative (liée à la capacité d ’analyser le type de douleur, sa localisation, sa durée et 
son intensité), 3) motivo-affective (référant à l’aspect désagréable de la douleur) et 4)
4cognitivo-comportementale (à l’origine des comportements reliés à la douleur) (Marchand, 
2009).
Le terme nociception, introduit par Sherrington, neurophysiologiste anglais de la fin 
du XIXe siècle, caractérise un stimulus qui entraîne la mise en jeux de mécanismes de 
défense visant à sauvegarder l’intégrité de l’organisme (Sherrington, 1906). Ainsi, une 
stimulation périphérique nociceptive de haute intensité va déclencher une cascade 
d ’événements physiologiques conduisant à l’intégration des informations codant pour les 
différents aspects de la douleur. La douleur, souvent considérée comme une expérience 
négative et désagréable, est essentielle à la survie (Marchand, 2009). D ’apparition récente, 
la douleur aigüe est un processus physiologique remplissant d ’abord une fonction d ’alarme 
pour permettre d ’avertir le sujet qu’un stimulus nociceptif menace son intégrité physique. Il 
est difficile de prédire ce qui caractérise le mieux un stimulus susceptible de déclencher une 
douleur aigüe, mais une forte intensité semble être un caractère commun, que ce soit une 
brûlure, une piqûre ou un pincement. Toutefois, des perturbations peuvent être à l’origine 
du prolongement dans le temps du processus de la douleur conduisant au développement 
d ’une douleur chronique qui laisse le plus souvent le soignant désarmé. La douleur perd 
alors sa fonction d’avertissement pour évoluer vers un véritable syndrome chronique dont 
les effets délétères vont handicaper la vie du patient.
Les douleurs chroniques peuvent être liées à deux principales causes. On distingue 
principalement les douleurs par excès de nociception (inflammation, sensibilisation des 
nocicepteurs...) et les douleurs neuropathiques (neuropathies périphériques consécutives à 
des lésions de nerfs sensoriels périphériques ou neuropathies centrales consécutives à des 
lésions de structures relais du système nerveux central (SNC)) (Le Bars et Willer, 2004).
Au niveau physiologique, la cascade d ’événements conduisant à l’intégration des 
informations douloureuses met en jeux des récepteurs (nocicepteurs périphériques), des 
voies médullaires ascendantes, des relais dans l’encéphale intégrant ces informations 
douloureuses (principalement au niveau thalamique) et des sites de projection corticaux
5(cortex somesthésiques primaire et secondaire, mais aussi cingulaire et insulaire) (Le Bars 
et Willer, 2004).
La complexité de la compréhension des mécanismes de la douleur s ’explique en 
grande partie par la multiplicité des voies spinales ascendantes et des nombreuses structures 
de projection de l’encéphale qui contribuent toutes à la genèse de la douleur. Cette vision 
très schématique des relations entre les structures impliquées dans la physiopathologie de la 
douleur ne rend compte que partiellement des relations complexes entre nociception et 
douleur. En effet, la douleur est une sensation très subjective et dont la perception peut être 
modulée en fonction de l’état psychologique de l’individu, mais également en fonction de 
l’environnement dans lequel il se situe, au sens le plus large du terme (affectif, 
socioculturel, ethnologique, religieux...). Cette modulation résulte de la mise en jeu de 
contrôles inhibiteurs ou excitateurs exercés par les voies descendantes qui participent aux 
systèmes de contrôle de la douleur.
1.2.1.2 Neurophysiologie
De la périphérie aux centres supérieurs, il est important de suivre le chemin de 
l’information nociceptive afin d ’illustrer les mécanismes physiologiques de la douleur. 
Pour expliquer ces mécanismes, chacune des étapes par lesquelles l’information 
nociceptive doit passer avant d ’atteindre la conscience sera examinée sommairement : soit 
la transduction de la stimulation nociceptive, la transmission de l’information nociceptive, 
la perception de la douleur et enfin, sa modulation (Fields, 1987).
Transduction : À l’origine de la nociception, il y a l’application d’un stimulus susceptible 
de remettre en cause l’intégrité de l’organisme. La transduction réfère à la transformation 
du signal reçu en périphérie par les récepteurs nociceptifs sensibles à ce stimulus en influx 
nerveux. Il n ’existe pas de récepteur de la douleur, mais plutôt des terminaisons nerveuses 
libres situées sur toute la surface du corps, mais aussi dans les muscles, les tendons et les 
viscères (Guilbaud et al., 1997). Il est à noter que les fibres nociceptives sont constituées de 
l’axone de terminaisons nerveuses. Ainsi, pour être qualifiée de nociceptive, une fibre doit 
répondre sélectivement à des stimulations intenses (Field, 1989), plus précisément à des
6stimuli pouvant potentiellement altérer les tissus. Les fibres nociceptives responsables de 
transmettre l’influx nerveux sont classées en trois catégories et peuvent affecter directement 
ou indirectement la perception de la douleur ; les fibres Ap, A8 et C (Field, 1989).
Les fibres Ap sont des fibres de types non nociceptives. Ce sont des fibres à 
conduction rapide, de grand diamètre et myélinisées qui réagissent à des stimuli de faibles 
intensités (Price, 1999). Ce sont principalement des mécanorécepteurs responsables de la 
sensation du toucher. Malgré le fait que ces fibres soient activées à la suite d ’une 
information non nociceptive, elles ont un rôle important à jouer dans l’inhibition de la 
douleur au niveau local, décrit un peu plus loin dans la théorie du portillon. De plus, dans 
certaines conditions de sensibilisation centrale, telle que l’allodynie, condition dans 
laquelle il y a une apparition de douleur déclenchée par une stimulus qui est normalement 
indolore, l’activation de ces fibres peut cependant causer de la douleur (Marchand, 2009). 
Les fibres A8 ont, quant à elles, une vitesse de conduction relativement rapide, sont, 
comparativement aux fibres Ap, de plus petit diamètre et myélinisées (Price, 1999). Ces 
fibres sont caractérisées soit par des mécanonocicepteurs, sensibles aux piqûres et aux 
pincements, soit des nocicepteurs polymodaux, sensibles aux stimuli chimiques, 
mécaniques et thermiques, soit des thermonocicepteurs. Leur rôle est diversifié. Par 
exemple, dû à leur capacité à transmettre le message nociceptif très rapidement, elles 
participent au réflexe de retrait nociceptif. Enfin, les fibres C ont une vitesse de conduction 
lente, sont de petit diamètre et amyéliniques (Price 1999). Ces fibres sont caractérisées par 
des récepteurs polymodaux qui répondent à des stimuli chimiques, mécaniques ou 
thermiques. Il est à noter que les stimuli excitant les deux dernières catégories de fibres, 
soit les fibres A8 et C, doivent être de grande intensité afin d ’atteindre leur seuil de 
réponse. Enfin, ces deux catégories de fibres sont responsables d ’une sensation douloureuse 
en deux temps : la première douleur rapide (de type piqûre), localisée et précise, correspond 
à l’activation des fibres Aô. La seconde douleur, plus tardive (de type brûlure), plus diffuse, 









Figure 1 : Première et seconde douleur.
Figure tirée de Kandel, E.R., Schwartz, J.H., Jessel, T.M. (2000) Principle o f  Neural 
Sciences, 4th édition, McGraw-Hill, New-York, p. 473. Les fibres Aô sont responsables de 
la première douleur alors que les fibres C sont responsables de la seconde douleur. Les 
droits d’auteur pour cette figure ont été obtenus auprès de McGraw-Hill.
Transmission: Une fois que les fibres nociceptives ont atteint leur seuil de réponse, ces 
dernières se chargent de véhiculer l’influx via les neurones primaires, et ce, de la périphérie 
jusqu’aux cornes postérieures de la moelle épinière. En effet, les fibres afférentes primaires 
vont rejoindre la moelle épinière par l’intermédiaire des racines postérieures des nerfs 
rachidiens; les terminaisons axonales centrales de ces fibres se situent dans la substance 
grise, au niveau de la corne postérieure de la moelle épinière. Ces fibres vont établir des 
synapses avec des neurones de relais de la nociception, soit les neurones secondaires. 
Enfin, étant donné l’importance du réseau de convergences synaptiques que renferment les 
cornes postérieures de la moelle épinière, les afférences y sont modulées avant de continuer 
leur chemin vers les centres supérieurs (Marchand, 2005b).
Perception : À la suite de leur premier contact au niveau de la moelle épinière, il est 
possible de diviser en deux voies principales les chemins que peuvent prendre les 
informations nociceptives pour se rendre vers les centres supérieurs : la voie 
spinothalamique latérale et la voie spinoréticulaire ou spinothalamique médiane. Le 
faisceau spinothalamique se projette dans les noyaux thalamiques ventro-postéro-latéral et
8ventro-postéro-médian, pour terminer son parcours au cortex somatosensoriel primaire et 
secondaire. Cette voie permet d’identifier les caractéristiques du stimulus nociceptif, soit la 
localisation, l’intensité, la durée et la surface (Marchand, 2009). Le faisceau 
spinoréticulaire, quant à lui, se projette vers les noyaux thalamiques médians et vers 
certaines structures du tronc cérébral, dont la substance grise périaqueducale (SGPA) et les 
noyaux du raphé magnus (NRM) (Willis, 1985). Par la suite, cette voie se dirige vers les 
aires du système limbique, soit au niveau du cortex insulaire et le cortex cingulé antérieur, 
qui analysent et définissent l’aspect affectif (aspect désagréable) de la douleur. Finalement, 
cette projection joue également un rôle dans l’apprentissage et la mémorisation des 
sensations nociceptives (Marchand, 2009).
Modulation : Du stimulus nociceptif à la sensation de douleur, de multiples contrôles 
modulent le message nociceptif. Cette modulation peut être excitatrice et augmenter la 
douleur ressentie ou inhibitrice et produire une analgésie (Milan, 2002). Le message 
nociceptif est ainsi équilibré par l’interaction entre ces deux systèmes qui agissent comme 
une balance (Malmberg et al., 1997). Il est possible que la source de certaines douleurs 
chroniques provienne d’un dérèglement de ces MECD (Marchand, 2005b). De manière 
schématique, on distingue trois catégories de systèmes de contrôle de la douleur, soit les 
mécanismes spinaux, les contrôles inhibiteurs descendants et les mécanismes des centres 
supérieurs (Marchand, 2008; Figure 2).
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Figure 2 : Les mécanismes endogènes de contrôle de la douleur.
Figure tirée et adaptée de Marchand, S. (2008). The physiology of pain mechanisms: From 
the periphery to the brain. Rheum Dis Clin Notrh Am, 34(2), 285-309. Ce schéma 
représente les trois niveaux de modulation endogène de la douleur : (1) spinal (moelle 
épinière); (2) tronc cérébral (bulbe rachidien); et (3) centres supérieurs (mésencéphale). Les 
droits d’auteur pour cette figure ont été obtenus auprès d’Elsevier.
Depuis la proposition de la théorie du portillon par Melzack et Wall, la 
modulation des afférences nociceptives à l’entrée de la moelle épinière a été bien 
documentée (Melzack et Wall, 1965). Ainsi, l’influx nociceptif peut être augmenté ou 
diminué au niveau de la moelle épinière. La théorie du portillon émet l’hypothèse que 
l’activation sélective des fibres non nociceptives Ap afférentes permet le recrutement des 
intemeurones inhibiteurs dans la substance gélatineuse des cornes postérieures de la moelle 
épinière, produisant une analgésie locale et la diminution de la perception de la douleur.
Quelques années après que la théorie du portillon ait été proposée en 1965, 
Reynolds a démontré qu’une stimulation de la SGPA produisait une forte inhibition de la 
douleur (Reynolds, 1969). Des régions telles que la SGPA et le NRM ont été identifiées 
comme étant d ’importantes structures impliquées dans les voies descendantes inhibitrices
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noradrénergiques et sérotoninergiques. Ces voies inhibitrices recrutent des intemeurones 
enképhalinergiques dans la moelle épinière pour produire ensuite une réponse analgésique 
(Basbaum et Fields, 1978 ; Fields et Heinricher, 1985). C ’est seulement vers la fin des 
années 1970 qu’un modèle, nommé CIDN, a été proposé (Le Bars et a l, 1979). Ce modèle 
est basé sur l’observation qu’une stimulation nociceptive localisée peut produire une 
analgésie diffuse sur tout le reste du corps. Dans le modèle des CIDN, Le Bars et 
collaborateurs ont proposé en 1979 qu’un stimulus nociceptif va envoyer des influx vers les 
centres supérieurs, mais également des afférences vers la SGPA et le NRM au niveau du 
tronc cérébral, recrutant ainsi des efférences inhibitrices vers différents niveaux spinaux. 
Certaines conditions cliniques sont reliées à une diminution de cette inhibition endogène. 
Par exemple, la faible concentration de sérotonine et de noradrénaline dans le liquide 
céphalo-rachidien de patients atteints de fibromyalgie (FM) (Russel, 1998) suggère la 
possibilité d ’un déficit des CIDN (Marchand, 2005).
Une fois arrivés aux centres supérieurs, les influx nociceptifs peuvent également y 
être modulés, notamment par des approches non pharmacologiques dont la méditation, la 
relaxation et l’hypnose (Marchand, 2005b). Dans le cas de l’hypnose, il a été démontré 
qu’elle peut modifier à la fois les composantes affective et sensorielle de la douleur 
(Marchand, 2005b). En effet, selon les suggestions hypnotiques qui sont données aux 
sujets, ces derniers perçoivent différemment non seulement l’intensité, mais également 
l’aspect désagréable de la douleur, et ce, malgré l’application d’un même stimulus 
nociceptif (Rainville et al., 1999). Ainsi, une simple suggestion peut modifier l ’activité 
cérébrale liée à la perception de la douleur. L’effet placebo en est un autre exemple. Une 
revue de la littérature a permis de confirmer l’implication des endorphines et des opioïdes 
endogènes dans l’analgésie induite par le placebo en s’appuyant, entre autre, sur le fait que 
l’administration de naloxone bloque son effet analgésique (Ter Riet et a l ,  1998). Des 
études récentes suggèrent que l’effet placebo est présent dans la grande majorité des 
interventions clinique et qu’il peut être puissant (Amanzio et al., 2001).
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1.2.2 Est-ce que les femmes sont plus sensibles à la douleur?
Les femmes sont fortement surreprésentées parmi les patients souffrant de douleur 
chronique (Berkley, 1997; Unruh, 1996). Un certain nombre de syndromes courants de 
douleur chronique est en lien avec les différences anatomiques et ne survient donc que chez 
les femmes, notamment les douleurs menstruelles, l ’endométriose et la vulvodynie. 
Néanmoins, même pour certains syndromes de douleur chronique qui se retrouvent chez les 
deux sexes, comme la fibromyalgie, le syndrome de fatigue chronique, la cystite 
interstitielle et le trouble de l’articulation temporo-mandibulaire, la prévalence est de plus 
de 80% chez les femmes. Enfin, les syndromes de douleur chronique les plus fréquents, 
notamment les maux de tête, la migraine, la lombalgie, les douleurs au cou et au genou, 
sont tous à prédominance féminine (Fillingim et al., 2009). La prédominance des femmes 
parmi les patients souffrant de douleur chronique peut s ’expliquer par l’une des trois 
raisons suivantes. Premièrement, il est possible que les femmes consultent les services de 
soins de la santé à des fréquences plus élevées que les hommes ou sont plus enclines à 
déclarer leur douleur dans les études épidémiologiques de divers types, et par le fait même, 
y seront comptabilisées à la hausse. Deuxièmement, il est possible que les femmes soient 
plus susceptibles de développer un syndrome de douleur chronique que les hommes et 
donc, seront plus sujettes à développer une pathologie ayant comme symptôme la douleur. 
Enfin, il est possible que les femmes aient une plus grande sensibilité ou plus faible 
tolérance à la douleur que les hommes, ce qui mène donc à des pourcentages plus élevés de 
femmes qui traversent le seuil minimal requis pour recevoir le diagnostic « syndrome de 
douleur ». Il est à noter qu’une sensibilité à la douleur plus élevée chez la femme pourrait 
être causée par des différences biologiques entre les deux sexes dans les voies ascendantes 
de transmission de la douleur, les voies descendantes inhibitrices de la douleur ou dans tous 
les processus psychologiques pouvant affecter la douleur. Enfin, afin de mieux comprendre 
les différences entre les hommes et les femmes dans la douleur, certains chercheurs ont 
porté leur attention sur les mécanismes qui sous-tendent ces différences.
1.2.3 Les mécanismes qui sous-tendent les différences entre les sexes dans la douleur
Il ne fait aucun doute que les hommes et les femmes diffèrent dans plusieurs 
processus reliés à la douleur (Mogil, 2012). En effet, plusieurs mécanismes ont été
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proposés pour expliquer les différences entre les sexes dans la douleur clinique et 
expérimentale, et ces mécanismes sont souvent caractérisés comme étant d ’origine 
psychosociale ou biologique.
1.2.3.1 Facteurs psychosociaux
Une explication possible des différences entre les sexes dans la douleur repose sur 
l’idée que les rôles sexuels féminins encouragent à parler de leur douleur alors que les rôles 
sexuels masculins découragent les comportements de douleur. Par exemple, Otto et 
Dougher (1985) ont rapporté que les hommes présentant un haut score de masculinité 
rapportent des seuils de douleur plus élevés, alors que ni le seuil de douleur, ni le seuil de 
tolérance, était associé au score de masculinité ou de féminité chez les femmes. Il est 
également possible que les facteurs cognitivo-affectifs, y compris la détresse émotionnelle, 
les stratégies d’adaptation et les attentes envers la douleur, contribuent aux différences 
sexuelles dans la douleur. Ces variables psychologiques ont été liées à la fois à la douleur 
clinique et expérimentale. De plus, il peut y avoir d’importantes différences entre les sexes 
dans la façon dont ces facteurs influent sur la douleur (Geisser et al., 1992; McGrath, 
1992). Par exemple, les symptômes psychologiques tels que la dépression et l’anxiété sont 
plus fréquents chez la femme que chez l’homme et sont liés à une augmentation de la 
douleur et à d ’autres symptômes physiques (Moldin et a l,  1993; Rajala et al., 1995). La 
détresse émotionnelle est, quant à elle, liée à une plus grande sensibilité à la douleur 
expérimentale et, par conséquent, étant plus élevée chez les femmes, peut contribuer à 
l’augmentation de la douleur clinique et expérimentale (Dougher et al., 1987; Zelman et al., 
1991). En ce qui concerne les stratégies d ’adaptation, la dramatisation de la douleur est liée 
à une mauvaise adaptation à la douleur clinique (Sullivan et al., 2001) ainsi qu’à une 
diminution de la tolérance à la douleur expérimentale (Geisser et al., 1992). Enfin, d ’autres 
études ont rapporté des niveaux plus élevés de dramatisation chez les femmes en 
comparaison aux hommes, ce qui les expose à un plus grand risque de développer de la 
douleur (Fillingim et al., 1999).
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1.2.3.2 Facteurs biologiques
Une différence marquante entre les hommes et les femmes est leur exposition aux 
HS tout au long de leur vie. Cette différence est d ’autant plus importante entre la puberté et 
la ménopause, où les femmes sont exposées à des variations cycliques d ’estrogène et de 
progestérone, et ces HS sont présentes dans des concentrations beaucoup plus élevées chez 
les femmes que chez les hommes. En ce qui concerne la T, les niveaux retrouvés chez les 
femmes sont de 10 à 15 fois moindres que chez les hommes (Guay and Traish, 2010). Les 
HS sont connues pour influencer plusieurs voies périphériques et centrales impliquées dans 
la transmission des informations nociceptives (Fillingim et Ness, 2000). En effet, il est 
connu que les filles et les garçons ont des réponses similaires suite à des stimulations 
nociceptives avant la puberté, mais réagissent différemment pendant et après cette période 
(Robinson et Short, 1977). De plus, les symptômes reliés à la douleur chez les femmes 
peuvent être influencés par la phase menstruelle dans laquelle elles se trouvent (Huerta- 
Franco et Malacara, 1993; Anderberg et al., 1998). Enfin, afin de permettre une 
compréhension adéquate du rôle des HS dans la douleur, leur physiologie ainsi que leurs 
rôles seront discutés.
1.2.4 La physiologie des hormones sexuelles
1.2.4.1 Le cycle menstruel
Le cycle menstruel représente l’ensemble des phénomènes physiologiques, 
survenant de façon cyclique, qui prépare l’organisme de la femme à une éventuelle 
fécondation. Le cycle menstruel, sous le contrôle du système endocrinien, est divisé en trois 
phases, soit folliculaire, ovulatoire et lutéale, au cours desquelles la concentration des 
principales HS féminines, soit l’estrogène et la progestérone, varie.
La phase folliculaire s’étend généralement du premier au quatorzième jour. Le 
début de cette phase est caractérisé par la phase menstruelle qui a lieu entre les cinq et sept 
premiers jours. A ce moment, les niveaux d’estrogènes et de progestérone sont à leurs plus 
bas niveaux. Lors de la deuxième partie de la phase folliculaire, représentée par les jours 
sept à douze, il y a augmentation progressive de la sécrétion de FSH {follicule stimulating 
hormone) engendrant à son tour une augmentation d’estrogène. Il est à noter que les
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niveaux de progestérone demeurent relativement bas tout au long de cette phase. La phase 
ovulatoire, quant à elle, survient environ au quatorzième jour où le pic de LH iluteinizing 
hormone) entraîne la maturation finale du follicule et ainsi l’ovulation. Précédant 
l’ovulation, lors du douzième ou treizième jour, une augmentation rapide d ’estrogène 
survient et c’est lors de cette phase que le ratio estrogène/progestérone est le plus grand. La 
dernière phase, soit lutéale, est caractérisée par l ’augmentation croissante du taux 
progestérone et la diminution progressive des taux de LH, FHS et d ’estrogènes.
La durée moyenne du cycle menstruel est de 28 jours. La T varie également durant 
le cycle menstruel et atteint son plus haut niveau durant la période périovulatoire (Judd et 
Yen, 1973). Le tableau 1 résume les niveaux sanguins des HS lors des différentes phases du 
cycle menstruel chez la femme.
Tableau 1 : Niveaux sanguins des hormones sexuelles chez la femme lors des trois 
différentes phases du cycle menstruel.
Estradiol 46-607 | 315-1828 161 - 774
Progestérone 900 - 2600 3500 - 9600
Testostérone libre 0 - 4 0
Tiré et adapté des Laboratoires du Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke (CHUS). 
(2012) Les analyses biochimie clinique. Documents téléaccessibles à l ’adresse URL : 
<http://www.lab.chus.qc.ca/>
1. 2. 4.2 Les hormones sexuelles
Les hormones produites par les ovaires et les testicules (gonades) sont considérées 
comme les stéroïdes gonadiques. Les testicules produisent principalement la testostérone 
alors que la 5a-dihydrotestostérone (5a-DHT) est surtout produite par les tissus 
périphériques. Les ovaires produisent, quant à elle, deux hormones stéroïdiennes : les 
estrogènes (par exemple, l ’estradiol, l’estriol et l’estrone) et la progestérone. Les
15
androgènes sont également produits via le cortex surrénalien et sont libérés en réponse à 
l’hormone corticotrope (ACTH). Les ovaires peuvent également produire de la T, car cette 
hormone est un précurseur de l’estradiol. Inversement, les testicules sont également une 
source d’estradiol, car cette hormone est un métabolite de la T.
L’aromatisation de la T en estradiol est facilitée par l ’enzyme aromatase. Or, tous 
les tissus contenant cette enzyme ont la capacité de convertir la T en estradiol et, par le fait 
même, d’utiliser cette hormone via son action sur ses récepteurs. Chez les femmes, la T est 
produite via les ovaires (25%), le cortex surrénalien (25%) et par la transformation (50%) 
des précurseurs de la T (Dehydroepiandrosterone et androstenedione) dans le foie, les reins, 
les intestins, les poumons, le tissu adipeux et dans le SNC (Brody et al., 1987). La 
ménopause induit des changements dans l’équilibre hormonal, où la production des 
estrogènes diminue considérablement. Lors de son arrivée, c’est le cortex surrénalien qui 
est la source principale de la production des estrogènes via l’aromatisation de la T en 
estradiol dans les tissus périphériques. Cette production est encore plus marquante chez les 
femmes obèses post-ménopausées (Brody et al., 1987).
1.2.4.3 Estrogènes
Les estrogènes comprennent plusieurs molécules telles que l ’estradiol, l’estriol et 
l’estrone. Ces dernières sont présentes dans le sang à différentes concentrations et activent à 
des degrés différents selon leur affinité de liaison avec les récepteurs aux estrogènes (RE). 
Il existe deux types de récepteurs aux estrogènes (REa et REp) et ils sont distribués 
différemment. Chez le rat, la densité la plus élevée du R Ea se trouve dans l’utérus, les 
testicules, l’hypophyse, les ovaires, les reins et les glandes surrénales, tandis que le REp est 
plus concentré dans le SNC (Smith, 1994).
Il a été démontré que l’estradiol produit à la fois des effets excitateurs et inhibiteurs 
dans le SNC (McEwen et al., 1995; Wooley et Schwatrzkroin, 1998). L’une des 
interactions hormonales les mieux connues intervenant dans les mécanismes de modulation 
de la douleur est celle entre l ’estradiol et le système GABAergique. En effet, l’estradiol 
augmente l’activité enzymatique de la glutamate-décarboxylase dans les neurones, induit la
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libération de GABA synaptique au niveau de l ’hippocampe. Elle régule également à la 
hausse les récepteurs GABAa et augmente l’affinité des récepteurs GABAa au niveau de 
l’hippocampe (Kelly et al., 1992; Saleh et Saleh, 2001; Shughrue et Merchenthaler, 2000). 
De plus, des changements dans les niveaux plasmatiques d ’estrogène sont accompagnés par 
une modification dans la concentration de plusieurs neurotransmetteurs incluant la 
sérotonine, l’acétylcholine, la dopamine, la substance P, le GABA et la p-endorphine. Ces 
effets de l’estrogène affecteraient la transmission nociceptive au niveau spinal (Duval et a i,
1996). Enfin, une diminution de l’estrogène contribuerait à augmenter la sensibilité à la 
douleur alors qu’une augmentation des estrogènes pourrait avoir un effet analgésique en 
augmentant l’efficacité des CIDN par une plus grande libération de neurotransmetteurs tels 
que la sérotonine (Marcus, 1995). Fait intéressant, il semblerait que cette libération soit 
médiée par la stimulation de l’estrogène sur son sous-type de récepteur ERp au niveau 
central (Coulombe et a i,  2011)
1.2.4.4 Androgènes
Le terme androgène inclut également plusieurs substances. La plus importante est la 
T, sécrétée principalement par les testicules. Les glandes surrénales produisent quant à elles 
des précurseurs de la T qui seront convertis par d’autres organes, par exemple le foie et le 
tissu adipeux, en T. À ce jour, un seul type de récepteur aux androgènes (RA) est connu et 
est retrouvé dans le SNC, notamment au niveau des cornes antérieures et postérieures de la 
moelle épinière. A l’intérieur des neurones, la T peut se lier directement au RA ou être 
converti en DHT via l’enzyme 5ct-réductase et ensuite lier les RA. La T peut également être 
convertie en estradiol via l’enzyme aromatase et lier les RE. Finalement, cette hormone 
peut être transformée par l’une des différentes voies métaboliques en un métabolite 
androgénique ne pouvant lier ni les RA, ni les RE (Kawata, 1995).
L’aromatisation intracellulaire de la T en estradiol ainsi que l’activation 
subséquente des RE est à l’origine de plusieurs fonctions androgéniques (Kawata, 1995), 
bien que l’activation des RA demeure un élément important de l’action des androgènes 
dans les tissus cibles (Collado et al., 1992). Les RA sont régulés à la hausse par les 
androgènes et les androgènes régulent également l’activité enzymatique de l’aromatase
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dans plusieurs régions du cerveau (Roselli et a l ,  1997), régulant ainsi indirectement la 
concentration locale d ’estradiol.
Les androgènes, essentiels au développement et au fonctionnement du système 
reproducteur chez l’homme, jouent également un rôle physiologique important chez la 
femme, notamment dans le bien-être (Aloisi et a l, 2006). En effet, de faibles niveaux de T 
chez la femme ont été corrélés avec une diminution de la motivation, de la fatigue 
chronique et une diminution du sentiment de bien-être en comparaison avec les femmes 
ayant des niveaux normaux de T (Davis, 2001). Les niveaux d ’androgènes varient tout au 
long du cycle menstruel. Chez la rate, les niveaux sériques de T et de DHT sont à leur plus 
bas dans la phase estrus et à l’opposé sont à leurs plus hauts niveaux lors de la phase pro- 
estrus. Ces fluctuations sont indépendantes de la contribution de la glande surrénale 
(Dunlap et Sridaran, 1988; Rush et Blake, 1982). Chez la femme, la sécrétion ovarienne 
d’androgènes varie tout au long du cycle menstruel et atteint son niveau le plus élevé lors 
de la période périovulatoire (Judd et Yen, 1973).
Les niveaux de références pour les taux plasmatiques de T libre chez la femme sont 
de 0-40 pM (tableau 1). Il n ’existe pas de définition biochimique ou clinique d ’un déficit 
androgénique chez la femme (Davis, 1999), mais l’on retrouve certainement cette condition 
chez les femmes ovariectomisées étant donné que les ovaires sont la source principale de T 
(Lobo, 2001). Une relation semble exister entre la T et la douleur chronique. En effet, les 
niveaux plasmatiques de T libre et de DHT sont plus faibles chez les femmes et les 
hommes souffrant d’arthrite rhumatoïde, induit par la suppression de l'axe hypothalamo- 
hypophyso-gonadique par la maladie chronique et l ’inflammation, en comparaison avec les 
sujets sains (Cutolo et a l, 2000; Navarro et a l ,  1998). Enfin, l’administration d’androgènes 
semble être protectrice dans une condition d ’inflammation chronique dans les modèles 
animaux et cliniques (Green et a l,  1999), suggérant un rôle actif des androgènes dans les 
processus de modulation de la douleur.
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1.2.5 L’influence des hormones dans la douleur clinique
Il existe plusieurs évidences dans la littérature qui suggèrent l’implication des 
hormones dans de nombreuses conditions de douleur chronique. Par exemple, les filles et 
les garçons pré pubères ont une prévalence similaire de la migraine, mais cette prévalence 
va augmenter à 18% chez les femmes comparativement à 6% chez les hommes après la 
puberté, suggérant ainsi un lien entre les hormones de sexe féminin et la migraine (Lipton 
et al., 2001). Des observations similaires ont été faites dans le cas du trouble de 
l’articulation temporo-mandibulaire (ATM), pour laquelle la prévalence est identique chez 
les garçons et les filles, mais est plus élevée chez la femme après la puberté (LeResche,
1997). La sévérité des symptômes liés à la douleur semble varier tout au long du cycle 
menstruel pour plusieurs conditions de douleurs chroniques, notamment le SCI, ATM, les 
maux de tête et la fibromyalgie (Alonso et al., 2004; Aijona et al., 2007; Heitkemper et al., 
2003; LeResche et al., 2003). D’ailleurs, il a été démontrée que durant la grossesse, il y a 
une diminution dans la fréquence d ’apparition des migraines et que la douleur relative à 
ATM est diminuée (Craft, 2007; LeResche et al., 2005). Fait intéressant, comme le taux 
d ’estradiol diminue fortement après l’accouchement, la fréquence des attaques de migraines 
augmente (Sances et al., 2003).
L’utilisation d’hormones exogènes a également été associée à la douleur clinique. 
Les femmes post-ménopausées prenant des substituts hormonaux ont montré un risque 
accru de douleur lombaire et ATM (LeResche, 1997; Musgrave et al., 2001), alors que 
l’utilisation des contraceptifs oraux a été associée à un risque plus élevé de ATM et du 
syndrome du canal carpien (Ferry et al., 2000; LeResche, 1997). De plus, Wise et 
collaborateurs ont démontré que les femmes ménopausées souffrant de douleurs orofaciales 
recevant un substitut hormonal rapportent significativement plus de douleur et sont plus 
portées à rechercher un traitement pour soulager celle-ci en comparaison aux patients 
souffrant de douleurs faciales ne recevant pas de substitut hormonal (Wise et al., 2000). 
Cependant, d ’autres études n’ont démontré aucune association entre l’utilisation d’hormone 
exogène et la douleur clinique (Macfarlane et al., 2002). Enfin, une étude très intéressante 
sur les transsexuels recevant un traitement hormonal, afin d ’acquérir les caractéristiques 
somatiques du sexe opposé, a révélé une modification dans leur réponse à la douleur (Aloisi
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et al., 2007). Environ un tiers des hommes qui ont reçu de l’estrogène et des anti- 
androgènes pour devenir une femme ont développé de la douleur chronique, alors que plus 
de la moitié des femmes qui ont reçu de la T pour devenir un homme ont signalé une 
amélioration significative de leur douleur chronique, présente avant le début du traitement.
1.2.6 L’influence des hormones sur la perception de la douleur expérimentale
Les études expérimentales sur la douleur renforcent l’hypothèse selon laquelle les 
HS influencent les réponses à la douleur. Dans une méta-analyse de seize articles qui ont 
étudié la perception de la douleur tout au long du cycle menstruel, Riley et collaborateurs 
ont conclu que les seuils de douleur pour les stimuli mécaniques, thermiques, et 
ischémiques étaient plus élevés lors de la phase folliculaire, avec une taille d ’effet de faible 
à modérée (Riley et al., 1999). À la suite de la publication de cette revue systématique, 
d ’autres études ont donné des résultats contradictoires. Une étude a démontré que les seuils 
de douleur électrique étaient inférieurs dans la phase lutéale en comparaison avec la phase 
folliculaire (Tassorelli et al., 2002), alors que deux autres études ont rapporté que le cycle 
menstruel n ’avait aucun influence sur les seuils de douleur électrique (Oshima et al., 2002; 
Tofoli et al., 2007). D ’autres évidences de la contribution des hormones dans la sensibilité 
à la douleur ont été rapportées. Par exemple, chez les femmes en pré ménopause, des 
niveaux élevés d’estradiol ont été associés à une douleur accrue en réponse à un stimulus 
thermique (Fillingim et al., 1997). De plus, il a été rapporté que les femmes ménopausées 
prenant des hormones de remplacement (HR) ont des seuils de douleur et de tolérance 
thermiques inférieurs aux femmes ménopausées ne prenant pas des HR, et qui ont des 
réponses à la douleur similaires aux hommes (Fillingim et Edwards, 2001). Enfin, 
l’influence du cycle menstruel et des HS dans la sensibilité à la douleur a été rapportée, 
mais la direction et l’ampleur de ces associations sont très variables.
1.2.7 L’influence des hormones sur la modulation de la douleur expérimentale par
les CIDN
Le modèle des CIDN, proposé par Le Bars et collaborateurs en 1979, est basé sur 
l’observation qu’une stimulation nociceptive localisée peut produire une hypoalgésie
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généralisée des afférences nociceptives. Certains chercheurs ont émis l’hypothèse que les 
CIDN auraient une importance clinique, car un dysfonctionnement dans ce système 
d ’inhibition endogène de la douleur contribuerait au développent de certaines conditions de 
douleurs chroniques (Edwards, 2000; Staud et al., 2003). La différence entre les sexes dans 
les CIDN a été évaluée dans plusieurs études (Tableau 2). Environ la moitié des études 
suggèrent que l’efficacité des CIDN serait supérieure chez les hommes en comparaison aux 
femmes alors que l’autre moitié des études ont trouvé que l’efficacité des CIDN entre les 
hommes et les femmes était identique. Il est important de noter qu’aucune étude n’a 
démontré une efficacité supérieure des CIDN chez les femmes en comparaison aux 
hommes.
Tableau 2 : L’efficacité des CIDN selon le sexe.
France & Suchowiecki (1999) Staud et al. (2003
Martikainen et al. (2004) Ge et al. (2004)
Baad-Hansen et al. (2005) Serrao et al. (2004)
Edwards et al. (2005) Quiton & Greenspan (2007)
Pud et al. (2005) Granot et al. (2008)
Rosen et al. (2008) Weissman-Foget et al. (2008)
Tousignant et al. (2008)
L’efficacité des CIDN varie en fonction de l’intensité, de la durée du stimulus 
nociceptif ainsi que de la superficie qui est stimulée (Bouhassira et al., 1995). La 
divergence dans les résultats pourrait s’expliquer d ’une part par une différence dans la 
méthodologie entre les différentes études et, d ’autre part, par un mauvais contrôle des 
facteurs confondants qui viennent interférer dans les mesures d’évaluation de la douleur 
comme la dramatisation (Weissman-Fogel et al., 2008). D ’ailleurs, la majorité de ces 
études n ’ont pas tenu compte des niveaux plasmatiques des HS lors de la comparaison des 
réponses entre les hommes et les femmes. Les différences hormonales ainsi que l’âge des 
participants au moment de l’expérimentation sont des facteurs qui pourraient être impliqués 
dans l’efficacité des CIDN (Edwards, 2005). Une étude récente de Tousignant-Laflamme et
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collaborateurs (2009) a poussé les investigations dans cette direction en évaluant l’effet des 
HS sur la perception de la douleur expérimentale thermique et sur l’efficacité des CIDN 
chez 32 femmes saines. Les auteurs ont conclu que les seuils de douleur et de tolérance 
thermiques ne sont pas significativement différents, mais que les CIDN sont deux fois plus 
efficaces pendant la phase ovulatoire que pendant la phase lutéale et menstruelle. Ces 
données pourraient expliquer pourquoi une majorité de femmes qui souffrent de douleurs 
chroniques présentent une exacerbation de leurs symptômes pendant la période 
périmenstruelle.
1.2.8 Dans la littérature : testostérone et douleur
Très peu d’études ont investigué le rôle de la T dans les réponses à la douleur. 
Cependant, les résultats de la majorité de ces recherches semblent démontrer un effet 
protecteur de la T face à la douleur (Aloisi et al., 2004; Aloisi et al., 2007; Fisher et al, 
2007; Gaumond et al., 2002; Gaumond et al., 2005) Dans la prochaine section, un résumé 
des études qui se sont intéressées à l ’influence de la T dans la douleur sera présenté.
1.2.8.1 Etudes animales
La majorité des chercheurs qui ont étudié le rôle de la T dans les réponses à la 
douleur ont utilisé des modèles animaliers. Un consensus semble être obtenu chez l’animal, 
à savoir que la T joue un rôle protecteur contre la douleur (Aloisi et al., 2004; Ceccareli et 
al., 2003; Frye et Seliga, 2001; Gaumond et al., 2002; Gaumond et al., 2005; Hau et al., 
2004). Stoffel et collaborateurs ont publié une étude dans laquelle toutes les hormones 
gonadiques ont été administrées, seule ou en combinaison, chez des rats Sprague-Dawley 
mâles et femelles dans le but d’identifier leur rôle potentiel dans la nociception et 
l’analgésie induite par la morphine (Stoffel et al., 2003). Les auteurs ont démontré que la 
manipulation des hormones gonadiques module la nociception seulement chez les femelles 
ainsi que l’analgésie induite par la morphine, et ce, chez les mâles et les femelles. Hau et 
collaborateurs ont démontré, quant à eux, que la T réduit significativement les réponses 
nociceptives chez les moineaux mâles via l ’utilisation d’une stimulation thermique (Hau et 
al., 2004).
22
Ces deux études sont d’intérêt, néanmoins il semble que l’utilisation d’une 
stimulation soutenue soit plus représentative de la douleur clinique qu’une stimulation 
phasique (Rainville et al., 1992). Le test à la formaline est un très bon outil pour l’étude du 
rôle des hormones gonadiques dans la nociception. Ce test consiste à injecter une petite 
quantité de formaline diluée dans l’une des pattes arrières de l’animal et d ’ensuite observer 
ses comportements douloureux. Le test à la formaline est un modèle multiphasique et 
permet de mesurer des réponses phasique, tonique et d ’inhibition endogène de la douleur en 
une seule expérimentation (Henry et al., 1999; Tjolsen et al., 1992). En 2004, Aloisi et 
collaborateurs ont administré le propionate de T, à des doses supra-physiologiques, chez 
des rats Sprague-Dawley mâles et femelles. Ils ont observé que seules les femelles 
présentaient une modification dans les réponses nociceptives induites par le test à la 
formaline suite à l’administration de propionate de T et que seul le comportement de 
lèchement avait changé (étant maintenant comparable à celui des mâles normaux). Ces 
résultats suggèrent un rôle hypoalgésique de la T. De plus, le rôle de la T dans une 
stimulation nociceptive répétée a été étudié chez les rats mâles (Ceccareli et al., 2003). 
Dans cette étude, il a été observé que les rats mâles étaient « habitués » tandis que les mâles 
castrés avaient perdu cette capacité.
L’équipe de Gaumond et collaborateurs (2002) a démontré que les rats présentaient 
moins de réponses nociceptives que les rates, et ce, au cours des trois phases du test à la 
formaline. Fait intéressant, lorsque les auteurs ont comparé les mâles castrés avec les 
femelles ovariectomisées, ils ne retrouvaient plus aucune différence entre les deux groupes, 
ce qui corrobore l’hypothèse selon laquelle les HS interféreraient dans les réponses à la 
douleur. Les auteurs se sont ensuite intéressés au rôle de la T dans l’explication des 
différences mâles-femelles (Gaumond et al, 2005). Les résultats démontrent que les rats 
mâles sains présentent moins de comportements douloureux que les rats mâles castrés, mais 
seulement durant les phases 1 et 2 du test à la formaline (Gaumond et al., 2005). Ces 
résultats suggèrent que la T a un effet hypoalgésique sur la douleur aigüe et chronique, 
mais ne semble pas affecter les mécanismes d ’inhibition endogène de la douleur.
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En somme, le rôle protecteur de la T chez l’animal semble clairement établi, mais 
d ’autres études seront nécessaires afin de permettre une meilleure compréhension de son 
implication dans les mécanismes impliqués dans la perception et la modulation de la 
douleur. D’ailleurs, les résultats obtenus chez l’animal ne peuvent être directement 
généralisés à l’humain, mais ces modèles apportent de l’information précieuse dans la quête 
de la compréhension et la caractérisation de plusieurs mécanismes physiologiques. Enfin, 
puisque plusieurs facteurs, autres que biologiques, sont impliqués dans la douleur, les 
études humaines sont nécessaires à la compréhension du rôle des HS dans la douleur.
1.2.8.2 Études humaines
L’étude du rôle des HS chez les humains dans la douleur est une tâche difficile, 
notamment parce qu’il n ’est pas éthique d ’administrer des suppléments hormonaux en 
raison des nombreux effets secondaires qui en découlent, tel que l’hirsutisme et 
F hyperpilosité (Greenspan et al., 2007). Les études qui seront abordées ici se divisent en 
deux catégories, soit celles qui ont comparé les niveaux plasmatiques de T chez différentes 
populations atteintes de douleurs chroniques et celles qui ont supplémenté en T des patients 
souffrant de douleurs chroniques. Il est important de noter que les résultats de la majorité 
de ces recherches démontrent un effet protecteur de la T face à la douleur.
1.2.8.2.1 Administration de testostérone chez des patients souffrant de douleur
La majorité des études dans lesquelles les auteurs ont administré de la T chez des 
patients souffrant de douleur dans le but d ’étudier son rôle dans les réponses à la douleur se 
sont avérées être des échecs. En effet, les fortes doses de T administrées causaient de 
nombreux effets secondaires, ce qui menait à un très fort taux d ’abandon des participants. 
Cependant, ces études ont permis à certains auteurs de s ’ajuster, notamment concernant le 
dosage. Les résultats de ces études seront présentés dans la présente section (Tableau 3). 
L’avantage de cette approche pour étudier le rôle de la T dans la douleur est qu’un devis 
intra-sujet permet d ’augmenter la validité interne et la puissance de l’effet investigué.
Quelques études se sont penchées sur le rôle de l’administration de la T chez une 
population de patients atteints de migraines (Klimek, 1985; Nicolodi et al., 1993; Stillman,
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2006). Klimek (1985) a démontré que l’administration de T chez des hommes souffrant de 
migraine épisodique, à raison de 25 mg intramusculaire (IM) par jour, a fait passer de 3,66 
à 1,11 le nombre moyen d ’attaques de migraine par jour après une semaine de traitement. 
Cette moyenne a atteint 0,16 suivant la deuxième semaine de traitement. Ces résultats 
renforcent l’hypothèse selon laquelle la T aurait un rôle protecteur dans la douleur. 
Nicolodi et collaborateurs ont, quant à eux, trouvé des effets modestes de l’administration 
de T chez les patients souffrant de migraines (Nicolodi et al., 1993). En effet, chez 12 
patients (tous des hommes) supplémentés en T à raison de lOOmg/jour durant 14 jours, 
seulement quatre ont vu une amélioration de leur douleur suivant le traitement. Chez ces 
quatre patients, un seul a démontré une amélioration considérable de ses maux de tête, soit 
une diminution de 60% dans la fréquence de ceux-ci, comparativement à une diminution 
inférieure à 30% pour les trois autres. Egalement, tous les patients se sont plaints d ’effets 
secondaires non négligeables, notamment des comportements hypersexuels, suggérant un 
dosage trop élevé. Etant donné que les recommandations cliniques sont de 100 mg de T par 
semaine, le manque d ’effets significatifs observés pourrait être dû au régime de traitement 
prescrit dans cette étude. Dans une étude plus récente, Stillman (2006) a étudié l’évolution 
clinique de neuf patients hypogonadiques, soit sept hommes et deux femmes, souffrant de 
maux de tête réfractaires suivant une supplémentation en T. À la suite de l’administration 
de T, sept patients, soit cinq hommes et deux femmes, ont vu une amélioration de leurs 
symptômes, et ce, dès les premières 24h suivant le traitement. De plus, sur quatre patients 
souffrant de migraine chronique, trois ont obtenu une rémission et le quatrième est passé de 
la forme chronique à une forme épisodique de migraine. Les résultats de cette étude ont 
démontré que la supplémentation en T peut avoir des effets bénéfiques chez des patients 
hypogonadiques souffrant de la forme réffactaire de migraines. Toutefois, ces résultats 
devraient être validés en utilisant un meilleur devis expérimental et un plus grand 
échantillon.
Pienkos (2007) a, quant à lui, étudié les effets bénéfiques possibles de 
l’administration de T cypionate, à raison de 400 mg IM/mois durant trois mois, sur la 
douleur chronique découlant du syndrome post-vasectomie dans une étude de cas. A la 
suite de la première injection, l’unique participant recruté dans cette étude, un homme âgé
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de 36 ans, a vu une diminution considérable de sa douleur scrotale. Après avoir reçu la 
dernière dose de son traitement, la douleur était complètement disparue et le patient est 
resté dans cet état pendant plus d ’un an. L’administration de T semblerait efficace contre la 
douleur chronique post-vasectomie. Cependant, malgré les résultats impressionnants 
obtenus, une étude de cas ne sert qu’à générer des hypothèses. Ainsi, d ’autres études sont 
nécessaires afin de confirmer l’effet bénéfique de la T sur ce genre de douleur.
Une étude récente et très innovatrice réalisée par Aloisi et collaborateurs (2007) a 
évalué les changements dans la douleur à la suite à un traitement à long terme en 
estrogènes/T chez des individus transsexuels. Les auteurs ont utilisé un devis quasi- 
expérimental et la population était composée de 73 sujets caucasiens transsexuels sous 
traitement hormonaux depuis un an, soit 47 hommes qui sont devenus des femmes (HdF) 
recevant un anti-androgène et de l’estradiol et 26 femmes qui sont devenues des hommes 
(FdH) recevant de la T. La méthodologie consistait à effectuer, un an suivant le traitement 
hormonal, le dosage des HS ainsi qu’à administrer des questionnaires sur les informations 
sociodémographiques de même que sur la douleur (occurrence, fréquence, durée, intensité, 
localisation et symptômes associés). En ce qui concerne la T, les auteurs ont obtenu des 
résultats très intéressants. En effet, des 42,3% des FdH qui souffraient de douleur avant la 
thérapie, plus de la moitié d ’entre elles, soit 54,5%, ont vu une amélioration de leurs 
symptômes de douleur après avoir reçu de la T. Ces données suggèrent donc un rôle 
protecteur de la T dans la douleur. Cette étude présente cependant quelques limites. La 
première limite réfère à un biais de mémoire. En effet les sujets devaient se remémorer leur 
douleur passée et il est bien documenté dans la littérature que nous avons tendance à 
surestimer les douleurs passées (Marchand, 2009). La deuxième limite est un biais 
d’information, référant au manque d’information sur l’effet réel du changement du profil 
des HS sur la douleur expérimentale. Pour pallier à ce biais, une évaluation de la douleur en 
temps réel doit être obtenue avant et après un traitement.
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Tableau 3 : Résumé des études ayant administré de la testostérone chez des patients
souffrant de douleur.
Klimek, 1985 Migraine 25mg IM/jour pour lOjrs Oui Oui
Nicolodi et al., 
2006 Migraine
lOOmg 
IM/jour pour Non Non
14jrs
Stillman, 2006 Migraine Variée Oui Non









Aloisi et al., 2007 Douleurschroniques Injections IM Oui Non
1.2.8.2.2 Évaluation des niveaux de testostérone chez différentes populations souffrant de 
douleurs chroniques
Les femmes sont plus susceptibles de vivre des douleurs récurrentes, plus sévères, 
de plus longue durée, et ce, à des sites corporels plus nombreux que l’homme (Berkley, 
1997). Il semblerait que les HS, y compris la T, y joueraient un rôle étiologique. Dans la 
littérature, quelques chercheurs se sont penchés sur l’implication des HS dans l’apparition 
des douleurs chroniques, plus particulièrement celui de la T. Dessein et collaborateurs 
(1999) ont tenté de déterminer si les patients atteints de fibromyalgie expérimentent un 
déficit dans la sécrétion des androgènes surrénaliens en comparant les niveaux sériques de 
T libre et de DHEAS entre les patients et les sujets sains. Les auteurs ont démontré que les 
niveaux de T libre et de DHEAS étaient significativement inférieurs chez les patients FM 
en comparaison aux sujets sains. De plus, les bas niveaux sanguins de T libre et de DHEAS 
ont été corrélés à de la douleur et à un mauvais fonctionnement physique. Dans une autre 
étude, Houghton et collaborateurs (2000) ont comparé les niveaux de T totale et libre entre 
un groupe d ’hommes atteints du SCI et un groupe d’hommes sains appariés selon l’âge. Ils 
sont arrivés à la conclusion que les niveaux de T étaient comparables entre les deux 
groupes. L’une des raisons qui pourraient expliquer pourquoi les auteurs n ’ont pas trouvé 
une différence significative entre les deux groupes est qu’ils n ’ont pas apparié les sujets en
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fonction de leur IMC. En effet, il est connu qu’un IMC élevé chez l’homme est, par 
exemple, associé à des niveaux inférieurs de T (Osuna et al., 2006). Dans la dernière étude, 
Mattson (2002) a étudié le lien entre la T et la migraine. Il a démontré que les femmes 
souffrant de migraine avaient des niveaux de T comparables aux femmes saines. Enfin, les 
résultats de ces recherches sont contradictoires et il est essentiel de mener d’autres études 
sur le sujet afin d ’arriver à une meilleure compréhension de la relation entre la T et la 
douleur.
1.2.8.3 Le syndrome des ovaires polykystiques
Le SOPK est un trouble endocrinien et métabolique. Sa prévalence est de 6-10% 
chez les femmes en âge de procréer et c ’est la principale cause d ’infertilité chez la femme 
(Azziz et a l,  2009). Pour recevoir le diagnostic du SOPK, deux sur trois des critères 
suivants sont nécessaires : 1) une oligoménorrhée ou une aménorrhée (< 8 cycles/an); 2) un 
hyperandrogénisme clinique (hirsutisme, acné) ou biochimique (T élevée); 3) au moins un 
ovaire polykystique à l’échographie. Également, l’exclusion des autres causes 
d’hyperandrogénisme ou d ’anovulation est nécessaire (Lujan et al., 2008). L’étiologie de 
cette pathologie est inconnue. Cependant, les études menées jusqu’à présent ont trouvé que 
la principale caractéristique du SOPK est une hyperandrogénie. Fait intéressant, les 
résultats de ces recherches suggèrent que la résistance à l’insuline ou l’action de l’insuline 
jouerait un rôle critique dans sa physiopathologie (Baptiste et al., 2009).
Bien qu’il semble y avoir un consensus sur le rôle protecteur de la T chez l ’animal, 
les études réalisées chez l’humain n ’apportent pas assez d ’information pour en arriver à une 
conclusion définitive. Ainsi, la présente étude vise à l’avancement des connaissances à ce 
niveau et a pour objectif de comparer, à l’aide d ’approches psychophysiques, la perception 
et la modulation de la douleur entre les femmes saines et les femmes ayant le syndrome des 
ovaires polykystiques (SOPK), population de femmes ayant des niveaux anormalement 
élevés de T. Il est important de mentionner que la présente étude est très innovatrice 
puisque la population à l’étude est composée de femmes souffrant du syndrome des ovaires 
polykystiques (SOPK), condition où les niveaux de T sont anormalement élevés. Une telle
28
condition (hauts niveaux de T) n ’aurait pu être évaluée autrement chez une population 
féminine.
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DEUXIÈME CHAPITRE ♦ MÉTHODOLOGIE 
2.1 DEVIS DE L’ÉTUDE
La présente étude suit un devis descriptif comparatif. Le choix de ce devis a permis 
la comparaison de la perception et de la modulation de la douleur entre deux groupes de 
femmes, soit les femmes SOPK et celles contrôles.
2.2 POPULATION À L’ÉTUDE
La population à l’étude consiste en des femmes âgées entre 18 et 50 ans, résidant au 
Québec. La population se divise en deux groupes, soit un groupe de femmes atteintes du 
SOPK et un groupe de femmes contrôle.
2.2.1 Critères d’inclusion
Pour le groupe de femmes atteintes du SOPK, chaque sujet devait être âgé de plus 
de 18 ans et avoir un diagnostic clair de SOPK avec un niveau de T anormalement élevé (T 
libre > 40 pM). (ce chiffre est basé sur les balises de normalité de T libre chez la femme : 0- 
40pM (Critère des laboratoires du CHUS).
Pour le groupe de femmes contrôle, chaque sujet devait être en bonne santé, avoir 
des niveaux normaux d’androgènes (T libre < 40 pM) et être âgé de 18 ans et plus.
2.2.2 Critères d’exclusion
Les femmes (SOPK et saines) ayant une des conditions ci-dessous étaient exclues 
de l’étude : 1) présence d ’une pathologie chronique, neuropathique ou de déficits cognitifs; 
2) diabète; 3) présence des maladies cardiorespiratoires; 4) IMC supérieur à 40; 5) 
grossesse/allaitement; 6) prise d’androgènes, de stéroïdes anabolisants ou d’hormones de 
substitution; 7) prise de digitaliques, de psychotropes, d ’anti-arythmiques, d’anti- 
histaminiques, d ’anti-asthmatiques ou d ’anti-métabolites; 8) prise d’antidépresseurs; 9) 
prise d ’autres médicaments capables d’influencer les activités du système nerveux 
autonome (SNA); 10) planifier commencer un autre traitement pendant le déroulement de 
l’étude (1 mois).
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2.2.3 Stratégies d’échantillonnage et de recrutement
Des stratégies d’échantillonnage non probabilistes de convenance et de volontaires 
ont été utilisées. Pour le recrutement des femmes atteintes du SOPK, nous avons sollicité 
l’aide du Dr Jean-Patrice Baillargeon, endocrinologue, travaillant au centre hospitalier 
universitaire de Sherbrooke (CHUS), qui a informé les sujets de l’étude et demandé si elles 
acceptaient d ’être contactées par l’équipe de recherche. Toutes les participantes du groupe 
SOPK ont ensuite été contactées et les détails du projet leur ont été expliqués. Par la suite, 
nous avons procédé à la vérification des critères d’inclusion, et les participantes répondant 
aux caractéristiques recherchées ont été invitées à venir rencontrer notre équipe de 
recherche dans le but de participer à notre étude.
En ce qui concerne le groupe de femmes contrôle, elles ont été recrutées auprès des 
connaissances des sujets participant à l’étude ou à l’aide d’affiches placées sur les murs 
d ’endroits publics et les mêmes procédures ont été appliquées afin d ’assurer leur 
admissibilité à notre étude.
2.2.4 Taille de l’échantillon
Le calcul de la taille de l’échantillon a été basé sur un test unilatéral pour deux
groupes indépendants : 2 2
n= 2(Za+ZB) *a
Avec un niveau de signification (a) de 5% et une puissance de 80% (valeur de Za et 
Zp respectivement de 1,645 et 0,842) et une taille d ’effet de 0,70, la taille d ’échantillon 
calculée dans chaque groupe est de 21. Il est à noter que |ii-p 2 correspond à la différence 
minimale d ’intérêt et o2 à la variance qui ont été déterminés à partir de la littérature pour 
chacune des variables de notre étude (Fillingim et al., 1998; Tousignant-Laflamme et a l, 
2008) Au total, 20 sujets ont été recrutés, soit 10 sujets par groupe. En effet, suite aux 
nombreux critères d’exclusion de notre étude, nous avons seulement réussi à recruter 20 
sujets durant la période visée.
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2.3 VARIABLES ET INSTRUMENTS DE MESURE
2.3.1 Variable indépendante
La variable indépendante de l’étude est le niveau de T libre des femmes, leur niveau étant 
soit dans la normale (< 40pM), soit supérieur à la normale (>40pM).
2.3.2 Variables dépendantes
2.3.2.1 Perception de la douleur
Les composantes sensori-discriminative et motivo-affective de la douleur, soit 
respectivement son intensité et son aspect désagréable, ont été évaluées. De plus, nous 
avons également mesuré les seuils de douleur et de tolérance thermique chez les 
participantes.
2.3.2.2 Modulation de la douleur
Les CIDN sont des mécanismes endogènes de contrôle de la douleur. Le test de 
l ’immersion du bras dans l’eau froide est une procédure permettant d ’activer les CIDN 
(Marchand et Arsenault, 2002). La perception de la douleur a été mesurée avant et après 
l’immersion du bras, ce qui a permis d ’évaluer l ’efficacité analgésique de ce MECD.
2.3.3 Instruments de mesure
2.3.3.1 Échelle visuelle analogique
La perception de la douleur en termes d ’intensité et d’aspect désagréable a été 
évaluée à l’aide d ’une échelle visuelle analogique (EVA). Cette échelle a été utilisée pour 
déterminer les seuils de douleur et de tolérance lors des deux tests de douleur, soit le test à 
la thermode et le test de l’immersion dans le bain d ’eau froide. Cette échelle s’étale de 0 à 
100, où zéro correspond à « absence de douleur » ou « aucunement désagréable » et 100 
représente « l’intensité maximale pouvant être tolérée » ou « la plus désagréable pouvant 
être tolérée ». Lors du test à la thermode, une échelle visuelle analogique numérique 
(CoVAS) a été utilisée, puisque seule la composante sensori-discriminative a été évaluée. 
Cependant, pour le test de l’immersion dans le bain d’eau froide, une échelle verbale a été 
employée afin de pouvoir mesurer à la fois l ’intensité et l ’aspect désagréable de la douleur. 
L’EVA et la CoVAS sont représentées respectivement aux figures 3 et 4.
100
Douleur maximale toléréeAucune douleur
Figure 3 : Échelle visuelle analogique (ÉVA).
Figure 4 : Échelle visuelle analogique électronique -  Computerized visual analog scale
(CoVAS).
Lors de l’expérimentation, les sujets ont été invités à déplacer le curseur en fonction 
de l’intensité de la douleur ressentie, c’est-à-dire que plus l’intensité était importante, plus 
le participant déplaçait le curseur vers la droite alors que moins l’intensité était importante, 
l’inverse se produisait.
2.3.3.2 Thermode
Les stimulations thermiques ont été générées à l ’aide d’une thermode de type Peltier 
TSA II NeuroSensory Analyzer (Medoc) possédant une superficie de 3 cm2 (figure 5). Cet
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instrument permet de générer différentes températures se situant entre 32 et 51°C et est 
contrôlé par ordinateur. Il est important de noter qu’aucune stimulation utilisée n ’a été 
assez longue et intense pour engendrer une brûlure de la peau. Lors du test à la thermode, 
les sujets étaient invités à évaluer en continu leur douleur ressentie à l’aide de la CoVAS.
Figure 5 : Thermode 3 cm2.
2.3.3.3 Bain d ’eau froide
Le test de l’immersion du bras dans l’eau froide est la méthode utilisée pour activer 
les CIDN (Marchand et Arsenault, 2002). Il a été démontré que les températures se situant 
entre 7 et 12°C sont suffisantes pour permettre l ’activation de ce MECD (Tousignant- 
Laflamme et al., 2008). Pour la présente étude, la température choisie était de 12°C. Le 
matériel consiste en un bain d ’eau froide auquel est relié un refroidisseur de marque Julabo 
F33 (figure 6). Ce refroidisseur possède une sonde permettant de détecter les changements 
de température et, par le fait même, de maintenir constante la température du bain.
Figure 6 : Système du bain d ’eau froide.
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2.3.3.4 Questionnaires
Plusieurs questionnaires ont été administrés aux participantes afin de bien décrire 
l’échantillon. Les caractéristiques de chacun des questionnaires utilisés sont présentées ci- 
après.
A) Informations sociodémographiques
Afin de caractériser l ’échantillon, un questionnaire sociodémographique auto­
administré nommé « Évaluation de l’état de santé » a été administré à toutes les 
participantes. Ce questionnaire comporte cinq volets, soit des renseignements 
sociodémographiques et personnels (habitudes de vie), des renseignements sur les 
antécédents médicaux, sur la médication actuelle et antérieure, ainsi que des 
renseignements sur l’activité physique. Il s’agit majoritairement de questions fermées, 
dichotomiques ou à choix multiples et de quelques questions ouvertes courtes et dirigées.
r
B) Evaluation de l'anxiété
Il a été démontré qu’un haut niveau d’anxiété augmente la perception de la douleur 
(Tang et Gibson, 2005). En ce sens, il est essentiel de caractériser cette variable 
potentiellement confondante. Spielberger (1983) distingue deux dimensions au concept 
d’anxiété, soit le trait d ’anxiété et l’anxiété situationnelle. L’anxiété situationnelle est 
considérée comme un état émotionnel, composé de sensations déplaisantes, de tensions et 
d’appréhensions perçues consciemment, accompagnées de la prise de conscience de 
manifestations physiques dues à l’activation du SNA (Spielberger, 1983). Le trait d ’anxiété 
réfère quant à lui à une disposition comportementale acquise, qui prédispose un individu à 
percevoir une grande variété de circonstances, objectivement non dangereuses, comme 
menaçantes et à y répondre par des réactions d ’anxiété disproportionnelles par rapport à 
l’ampleur du danger objectif (Spielberger, 1983). Le questionnaire le plus utilisé afin de 
mesurer ces variables, et par le fait même celui qui a été utilisé dans la présente étude, est 
« l’inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d ’anxiété (forme Y) » (IASTA). Le IASTA 
est divisé en deux parties distinctes (Y1 et Y2). L’échelle d’anxiété situationnelle (Y l) est 
constituée de 20 énoncés visant à évaluer l’état émotionnel actuel du participant. L ’échelle 
de trait d ’anxiété (Y2), également constituée de 20 énoncés, permet quant à elle de mesurer
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l’anxiété générale du participant. Il est à noter que pour les deux échelles présentées, les 
réponses aux questions réfèrent à une échelle prédéfinie, soit une échelle de Likert, variant 
de « pas du tout » à « beaucoup » et le score est obtenu à l’aide d’une grille prédéfinie. 
Enfin, la version traduite par Gauthier et Bouchard (1993) présente d’excellentes propriétés 
psychométriques telles qu’une consistance interne présentant un alpha de Cronbach (a ) de 
0,90 (Gauthier et Bouchard, 1993).
C) Evaluation de la dépression
Tel que mentionnée précédemment, la présence d’anxiété chez un individu 
influence la perception de sa douleur (Tang et Gibson, 2005). Selon la littérature, les 
troubles de l’humeur, tels que la dépression, engendrent également des changements dans 
la perception de la douleur (Carroll et al., 2004). Dans la présente étude, l ’humeur des 
participantes a été évaluée à l’aide de la version française du « Beck Dépréssion Inventory » 
(BDI), l’un des outils les plus utilisés afin d ’évaluer la sévérité de la dépression (Gallagher 
et al., 1982). Ce questionnaire comprend 21 énoncés qui consistent en une mesure des 
symptômes reliés à la dépression. Pour chaque symptôme, la participante évalue sur une 
échelle de quatre points la sévérité des symptômes allant de « 0 » (symptôme absent) à 
« 3 » (symptômes présents de façon intense). Ainsi, par l ’entremise de la sommation des 
énoncés, il est possible de caractériser la sévérité de la dépression comme étant absente, 
légère à modérée, modérée à majeure et majeure lorsque les scores obtenus sont 
respectivement situés entre 0 et 9, 10 à 18, 19 à 29 et au-delà de 30 (Beck et al., 1988). 
Enfin, cet outil possède une bonne consistance interne, de même qu’une bonne validité 
temporelle (Beck et al., 1988).
D) Evaluation de la pensée catastrophique
La pensée catastrophique est associée à un niveau élevé de détresse psychologique, 
à une consommation plus grande d ’opioïdes, à plus d ’incapacités, à des déficits 
fonctionnels et même à une perception plus grande de la douleur, et ce, autant chez des 
sujets sains que chez les sujets souffrant de douleurs chroniques (Sullivan et al., 2001). Elle 
se définit comme une orientation psychologique où la personne a tendance à porter toute 
son attention sur les symptômes de la douleur et à en amplifier la menace (Sullivan et al.,
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2001). Il s’avère donc pertinent de tenir compte de cette variable potentiellement 
confondante. Ainsi, dans la présente étude, la version française du « Pain Catastrophising 
Scale » (PCS) a été utilisée. Par l’entremise de ce questionnaire, les répondantes étaient 
invitées à indiquer sur une échelle de « 0 » (jamais) à « 4 » (toujours) la fréquence à 
laquelle elles percevaient chacun des 13 énoncés qui décrivent les sensations et les pensées 
qui pourraient être expérimentées au cours d ’une situation douloureuse. Le score de 
dramatisation est par la suite obtenu par la sommation des énoncés. Les résultats de la 
validation de la version originale du PCS démontrent une bonne consistance interne avec 
un coefficient alpha (a) de Cronbach de 0,87 et la validité de construit a également été 
démontrée (Sullivan et a l, 1998). La validation de la version française a également 
démontré que les qualités psychométriques sont adéquates (Vézina et al., 1992).
E) Échelle indicielle de stress
Ce questionnaire permet de mesurer l’effet des situations stressantes sur un individu 
(Holmes et Rahe, 1967). La participante devait encercler les situations qu’elle a vécues au 
cours des 12 derniers mois parmi une liste de 43 événements (associé à un indice de stress 
de 1 à 100 selon l’intensité du stress) jugés comme étant les plus stressants.
2.4 HYPOTHÈSES
A la lumière des connaissances actuelles, les hypothèses suivantes ont été émises :
1) Les seuils de douleur et de tolérance seront inférieurs chez les femmes du groupe 
contrôle en comparaison aux femmes souffrant du SOPK.
2) La modulation de la douleur (efficacité des CIDN) sera comparable entre les deux 
groupes de femmes.
2.5 DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE
2.5.1 Calendrier de l’étude
Le projet 09-093 a été approuvé par le comité d ’éthique au mois de juillet 2009. La 
collecte de données s’est étirée sur une période de 4 ans pour se terminer en juin 2013. 
L’analyse des données s’est faite en simultané avec la prise de données pour se terminer
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étalement en juin 2013. La longue période de quatre ans s’explique par le fait que le projet 
a été suspendu en mars 2010 pour être repris en juin 2011.
2.5.2 Schéma de l’étude
Les candidates ont participé à une seule séance expérimentale. Cette dernière 
débutait avec la lecture et la signature d ’un formulaire de consentement, l’administration de 
questionnaires précédemment décrits, une prise de sang et des tests (thermode et 
immersion) afin d’évaluer les réponses à la douleur des participantes. Toutes les séances 
ont eu lieu au centre de recherche clinique du centre hospitalier universitaire de Sherbrooke 
(CRC-CHUS).
Afin de déterminer le rôle de la T dans la perception et la modulation de la douleur, 
deux groupes de femmes ont été étudiés et comparés selon leur niveau de T, soit le groupe 
de femmes atteintes du SOPK ayant des niveaux élevés de T (>40pM) et le groupe de 
femmes contrôle ayant des niveaux normaux de T (<40pM). Le tableau 4 présente un 
aperçu chronologique du déroulement de la procédure expérimentale.
Tableau 4 : Description de la séance expérimentale.
1 Lecture du formulaire de consentement 15
2 Prélèvement sanguin 10
3 Questionnaire sociodémographique 10
4 Questionnaires sur l’humeur, l’anxiété et le stress et la pensée catastrophique 15
5 Mesures électrophysiologiques de base 5
6 Test de la thermode 10
7 Test d’immersion 2
8 Test de la thermode 10
Temps total de la rencontre » 80
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2.5.2.1 Familiarisation avec la thermode
Un pré-test a été effectué afin de permettre aux participantes de se familiariser avec 
l’utilisation de la thermode et de la CoVAS, et ce, dans le but de déterminer la température 
qui sera utilisée pour le test de la thermode d’une durée de deux minutes. Ce pré-test a été 
effectué par l’application de la thermode dans la paume de la main droite. Pour permettre la 
familiarisation avec la thermode, les participantes ont été informées que la température de 
celle-ci augmentera de façon progressive de 32°C à 51°C (taux de 0,3°C/seconde). Cette 
procédure a été réalisée 1 fois et les participantes étaient invitées à rapporter verbalement à 
quel moment elles ressentaient de la douleur (seuil de douleur) ainsi que le moment auquel 
elles n’étaient plus capables de tolérer cette douleur (seuil de tolérance). Dès le début de la 
séance, les notions « seuil de douleur » et « seuil de tolérance » étaient expliquées. Pour ce 
faire, les termes « douleur » et « stop » étaient utilisés pour identifier respectivement le 
seuil de douleur et le seuil de tolérance. Le seuil de douleur correspond au moment où la 
participante ressent la plus faible expérience de douleur. Ce moment est souvent perçu 
comme celui où le sujet ressent de petits picotements (Marchand, 2009). Le seuil de 
tolérance, quant à lui, correspond plutôt à la plus importante douleur que le sujet est apte à 
tolérer (Marchand, 2009). Lors du deuxième test, les participantes utilisaient la CoVAS et 
étaient informées qu’elles devaient déplacer le curseur vers la droite (vers la marque de 
« 100 ») dès qu’elles commençaient à ressentir de la douleur (seuil de douleur) et que ce 
même curseur devait se retrouver à la marque de « 100 » lorsque la douleur devenait 
intolérable (seuil de tolérance). Cette procédure était répétée jusqu’à ce que la douleur 
rapportée par les sujets soit constante entre les essais. La température qui était utilisée pour 
le test à la thermode était déterminée en utilisant la température pour laquelle le sujet avait 
noté une intensité de 50/100 à l’aide de la CoVAS pendant le pré-test.
2.5.2.2 Test de la thermode
Un test de douleur tonique a été effectué avec l’application de la thermode à une 
température constante sur la partie antérieure de l’avant-bras droit, et ce, pendant deux 
minutes. Avant la procédure, les sujets étaient informés que la température de la thermode 
pouvait augmenter, rester stable ou diminuer et qu’elle était contrôlée de façon aléatoire par 
l’ordinateur. De plus, les sujets devaient évaluer leur douleur tout au long de la durée de la
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procédure à l’aide de la CoVAS. En fait, la température initiale était de 32°C et augmentait 
progressivement (0,3 °C/seconde) jusqu’à l’atteinte de la température individuellement 
déterminée et demeurait, par la suite, constante pendant deux minutes. Il est à noter que 
tous les sujets étaient en aveugle en ce qui concerne la constance de la température utilisée 
de même que pour l’hypothèse de l’étude.
Le test de la thermode a été effectué à deux reprises, soit avant le test de 
l’immersion dans l’eau froide et une minute après ce test, et ce, dans le but de mesurer 
l’efficacité des CIDN. Cette procédure permet d ’étudier une variété de phénomènes reliés à 
la douleur, dont les mécanismes inhibiteurs et excitateurs de la douleur, chacun survenant à 
des moments précis au cours de l’essai (Tousignant-Laflamme et a l,  2008). Il est important 
de mentionner qu’une valeur négative en pourcentage d’efficacité correspond à un CIDN 
efficace. En effet, le calcul de son pourcentage d ’efficacité est évalué en comparant le score 
moyen de douleur du test de la thermode immédiatement après le bain d ’eau froide avec 
l’évaluation faite avant le bain. Or, pour une personne ayant un CIDN fonctionnel, il est 
attendu que sa perception de la douleur après le test de l’immersion soit inférieure.
2.5.2.3 Test de l ’immersion dans l ’eau froide
Un test de l’immersion du bras dans l’eau froide a été utilisé afin de susciter une 
stimulation nociceptive suffisamment forte et soutenue pour permettre l’activation des 
CIDN. Il a été démontré précédemment que l’activation de ces derniers dépend de 
l’intensité, de la superficie et de la durée de la stimulation douloureuse (Bouharissa et al., 
1995). Or, la procédure choisie consiste en l ’immersion du bras droit (jusqu’au coude) dans 
un bain d ’eau froide maintenue à 12°C pendant deux minutes. Nous rencontrons donc tous 
les critères pour l’activation de ce mécanisme. Le sujet était invité à évaluer aux quinze 
secondes l’intensité de sa douleur de même que son aspect désagréable de façon verbale sur 
une échelle de « 0 » à « 100 », et ce, durant les deux minutes. Lors de l’évaluation de leur 
douleur, il est important que les participantes discernent bien les notions d’intensité et 
d ’aspect désagréable de la douleur. Pour ce faire, différentes analogies ont été employées 
afin de bien faire comprendre la différence entre ces deux notions aux participantes. 
Premièrement, il est possible de comparer la douleur au son d’une radio. En effet,
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l’intensité de la douleur réfère au volume de la radio alors que l ’aspect désagréable fait 
référence à l’appréciation de la mélodie. Le second exemple qui était employé concerne une 
gifle reçue, qui est considérée comme une douleur de faible intensité alors que l ’aspect 
désagréable, de par son côté humiliant, est beaucoup plus grand (Marchand, 2009).
2.5.2.4 Dosage des hormones sexuelles
Nous avons prélevé un échantillon sanguin de 15mL afin d ’effectuer le dosage des 
hormones suivantes : T totale, T libre, estradiol, progestérone, FSH, LH. Il est à noter que 
les analyses ont été effectuées par le laboratoire de biochimie clinique du CHUS.
2.6 ANALYSES STATISTIQUES
Les méthodes statistiques descriptives (moyennes) ont été utilisées pour 
l’interprétation des données. Les paramètres considérés dans cette étude sont les suivants : 
l’âge, l’IMC, la dépression, l’anxiété, le stress et la pensée catastrophique. En ce qui 
concerne la perception et la modulation de la douleur, des calculs de moyennes ont été 
effectués pour calculer les seuils de douleur et de tolérance et l ’efficacité analgésique des 
CIDN. Le test Shapiro-Wilk a été réalisé afin d ’évaluer la normalité de nos données et ce 
test a démontré que nos données n ’étaient pas distribuées normalement. En ce sens, des 
tests de Mann-Whitney ont été effectués afin de comparer la perception de la douleur (seuil 
de douleur et de tolérance) et la modulation de la douleur (efficacité des CIDN) entre les 
deux groupes. Enfin, des corrélations de Spearman ont été réalisées afin de vérifier la 
présence d’une association entre les niveaux plasmatiques de T libre et la perception et la 
modulation de la douleur.
2.7 CONSIDÉRATIONS ÉTHIQUES
Les participantes admissibles ont été invitées, après explication des objectifs et 
procédure expérimentale, à lire et signer un formulaire de consentement approuvé par le 
comité d’éthique de la recherche sur l ’humain du CHUS. L’investigateur s’est engagé à ce 
que cette étude soit réalisée en conformité avec la déclaration d ’Helsinki qui dit que 
l’expérimentation ne doit pas avoir préséance sur le bien-être des individus participant à 
cette étude. Chacune des participantes à l’étude était rencontrée individuellement dans le
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but de lire et de signer un formulaire de consentement, et ce, de façon libre et éclairée 
(Annexe A). Toutes les participantes à l’étude ont eu le droit à l’anonymat et à la 
confidentialité de leurs informations personnelles. Pour ce faire, les informations ont été 
codifiées et la clef a été mise à la seule disposition du chercheur principal.
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TROISIÈME CHAPITRE ♦ RÉSULTATS
Dans cette section, les données recueillies lors des séances expérimentales chez les 
femmes du groupe SOPK et du groupe contrôle ont été analysées et comparées entre les 
groupes. Les variables ont été analysées à l’aide du test statistique approprié et du logiciel 
SPSS version 20.0.
3.1 CARACTÉRISTIQUES DE L’ÉCHANTILLON
Afin de bien caractériser notre échantillon, plusieurs variables ont été recueillies sur 
les participantes, notamment à l’aide de questionnaires et de mesures 
électrophysiologiques. Ceux-ci ont permis de déterminer des caractéristiques 
sociodémographiques telles que l’âge et l’IMC, également les niveaux d ’anxiété et de 
stress, le caractère dépressif, la pensée catastrophique et le rythme cardiaque au repos des 
candidates. A la suite d ’une comparaison entre les deux groupes, à l ’aide d’un test de 
Mann-Whitney, aucune différence statistiquement significative n ’a été trouvée (p < 0,05), 
ce qui suggère que les groupes étaient comparables en ce qui concerne les variables 
étudiées. Le tableau 5 présente les caractéristiques pour chacun des groupes.
Tableau 5 : Caractéristique de l’échantillon.
Moyenne ± écart-type
Âge 29,7 ± 5,5 30,2 ± 4,5 0,63
IMC 31,0 ±7 ,4 33,4 ± 4,9 0,48
Rythme cardiaque au repos 72,9 ± 4,6 79,4 ± 10,0 0,16
Score au BDI 4,4 ± 4,2 7,6 ± 2,4 0,07
Score au IASTA-Y1 39,5 ± 12,7 39,0 ± 9,9 1,00
Score au IASTA-Y2 42,3 ± 10,0 42,0 ± 8,6 1,00
Score à l ’échelle de stress 201,9 ± 109,8 172,5 ±72,3 0,68
Score au PCS 19,2 ±8,3 14,1 ± 10,7 0,43
43
Étant donné que tous ces facteurs sont reconnus pour interférer dans les réponses à 
la douleur, les résultats démontrent que leur influence sur la douleur semble être similaire 
entre les deux groupes. La variable qui nous intéresse particulièrement dans notre étude, 
soit le niveau de T libre, est, tel qu’attendu, différent entre nos deux groupes. La figure 7 






Figure 7 : Concentrations plasmatiques moyennes de testostérone libre chez les femmes
saines et SOPK (p < 0,001 )
À l’aide d ’un test de Mann-Whitney, une différence statistiquement significative a 
été trouvée entre les deux groupes (p<0,001). Plus précisément, les résultats du dosage des 
échantillons sanguins des sujets ont permis de déterminer que les femmes du groupe SOPK 
ont un niveau de T libre deux fois supérieur à celui du groupe de femme contrôle (52,1± 
11,9 pM vs 21,1 ±4 ,8  pM respectivement). De plus, il est important de noter que nous 
voulions minimiser au maximum l’impact des estrogènes et de la progestérone lors de 
l’évaluation de la douleur chez les candidates. Or, toutes les rencontres ont été prévues lors 
de la phase folliculaire des participantes, soit le moment où les niveaux d’estrogènes et de 
progestérone sont à leurs plus bas niveaux. La figure 7 et le tableau 6 illustrent la variation 
des niveaux plasmatiques des HS entre les deux groupes de femmes à l’étude.
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Tableau 6 : Niveaux plasmatiques d’hormones sexuelles entre les deux groupes.
Moyenne ± écart-type (pM)
T totale 1,21 ±0,42 2,23 ± 0,71 <0,001
FHS 5,88 ± 1,78 4,93 ± 1,45 0,45
LH 5,98 ± 3,04 9,42 ± 5,02 0,16
Estradiol 207,3 ± 169,2 266,1 ± 191,9 0,32
Progestérone 2,74 ± 1,02 3,05 ± 1,19 0,61
Tel qu’attendu, selon les critères des laboratoires du CHUS, les niveaux mesurés de 
FSL, LH, d’estradiol et de progestérone, pour chacune des participantes, étaient conformes 
aux balises de normalité de la phase folliculaire. De plus, via un test de Mann-Whitney, 
aucune différence statistique n ’a été trouvée entre les deux groupes. Enfin, selon les 
différentes variables analysées, il est possible d ’affirmer que les groupes comparés sont 
similaires en tout point, à l’exception de leur niveau de T libre et totale, où une différence 
significative est présente.
3.2 PERCEPTION DE LA DOULEUR
Le premier objectif de l’étude était d ’évaluer le rôle de la T sur la perception de la 
douleur chez des femmes souffrant du SOPK en comparaison avec des femmes saines. Pour 
ce faire, les seuils de douleur et de tolérance moyens de chacun des groupes ont été 
comparés.
3.2.1 Test de la thermode
Le test de la thermode permet de mesurer, entre autres, la perception de la douleur. 
Les variables choisies pour évaluer la perception de la douleur sont les seuils de douleur et 
de tolérance. Alors, tel que mentionné dans la section « Méthodologie », les participantes 
devaient évaluer la température à laquelle elles commençaient à ressentir de la douleur 
(seuil de douleur) ainsi que la température maximale pouvant être tolérée (seuil de 
tolérance). Les figures 8 et 9 illustrent les résultats obtenus comparant les seuils de douleur 
et de tolérance entre les groupes.
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Figure 8 : Seuils de douleur suite à une stimulation thermique entre les femmes saines et
SOPK (p = 0,003).
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À l’aide du test de Mann-Whitney, une différence statistiquement significative a été 
trouvée entre les deux groupes, et ce, autant pour le seuil de douleur (p=0,003, (1-P)=0,89)
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que de tolérance (p=0,02, (1-P)=0,54). Les seuils de douleur et de tolérance sont 
significativement supérieurs chez les femmes du groupe SOPK, c ’est-à-dire les femmes 
ayant un niveau élevé de T en comparaison avec les femmes du groupe contrôle.
3.2.2 Corrélation entre les niveaux plasmatiques de T et la perception de la douleur
Afin de vérifier s’il existe une relation entre les niveaux plasmatiques de T libre et 
la perception de la douleur, des corrélations ont été effectuées. Pour ce faire, la corrélation 
non paramétrique du rho de Spearman a été utilisée étant donné que les données ne suivent 
pas une distribution normale. Ainsi, via ce test statistique, une relation entre les niveaux 
plasmatiques de T libre et la perception de la douleur a été vérifiée, et ce, en incluant toutes 
les participantes de l’étude (n=20). Les figures 10 et 11 présentent les résultats obtenus.
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Figure 10 : Corrélation entre les niveaux plasmatiques de T libre et le seuil de douleur. 
Légende : les losanges noirs représentent le groupe de femmes SOPK alors que les losanges
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Figure 11 : Corrélation entre les niveaux plasmatiques de T libre et le seuil de tolérance. 
Légende : les losanges noirs représentent le groupe de femmes SOPK alors que les losanges
gris représentent le groupe de femmes saines.
La corrélation entre les niveaux plasmatiques de T et le seuil de douleur a été 
trouvée significative (r=0,453;p=0,04). Ces résultats suggèrent donc une association entre 
les niveaux plasmatiques de T libre et le seuil de douleur, où les niveaux élevés de T libre 
sont associés à une plus faible perception de la douleur. Quant à elle, la corrélation entre la 
T libre et le seuil de tolérance s’est révélée non significative (r=0,210; p=0,39).
Compte tenu de la grande variabilité de l’humeur dans notre échantillon, des 
corrélations non-paramétriques (Corrélation de Spearman) ont été effectuées entre la 
perception de la douleur (seuils de douleur et de tolérance) et les scores obtenus à 
l’inventaire de Beck. Néanmoins, aucune corrélation significative n’a été observée entre les 
seuils de douleur (p = 0,12) et les seuils de tolérance (p=0,60) et les scores obtenus au BDI.
3.3 MODULATION DE LA DOULEUR
Le deuxième objectif de l’étude était d ’évaluer le rôle de la T sur la modulation de 
la douleur chez des femmes souffrant du SOPK en comparaison avec des femmes saines.
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3.3.1 Test d’immersion
Puisque l’efficacité des CIDN dépend, entre autres, de l’intensité de la stimulation 
douloureuse, nous avons vérifié si la perception de la douleur lors du test d ’immersion 
variait entre les deux groupes. Pour ce faire, nous avons comparé l’intensité de la douleur et 
l’aspect désagréable moyen entre les deux groupes. Le tableau 7 présente les résultats 
obtenus.
Tableau 7 : Comparaison de l’évaluation de la douleur lors du test d ’immersion.
Moyenne ± écart-type
Intensité de la douleur dans 
le bain d’eau 61,75 ± 16,75 61,79 ±18,41 0,62
Aspect désagréable de la 
douleur dans le bain d’eau 60,25 ± 19,24 66,09 ±17,28 0,48
Aucune différence statistiquement significative n’a été trouvée entre les deux 
groupes en ce qui concerne l’intensité (p=l,00) et l ’aspect désagréable de la douleur
(p=0,53).
3.3.2 Efficacité des CIDN
Afin d ’évaluer si l’efficacité des CIDN varie en fonction des niveaux plasmatiques 
de T libre, nous avons comparé l’efficacité moyenne des CIDN entre les deux groupes de 
femmes. Il est important de mentionner qu’une valeur négative correspond à un CIDN 
efficace. En effet, le calcul de son pourcentage d ’efficacité est fait en comparant le score 
moyen de douleur du test de la thermode immédiatement après le bain d ’eau froide avec 
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Figure 12 : Efficacité des CIDN entre les femmes saines et SOPK (p=0,63)
Le test de Mann-Whitney n’a révélé aucune différence significative entre les deux 
groupes en ce qui concerne l’efficacité des CIDN (p=0,63, (1-P)=0,07). Les résultats 
obtenus suggèrent donc que la T ne semble pas jouer un rôle dans l’efficacité analgésique 
des CIDN. Il est possible d ’observer à la figure 12 que les CIDN étaient fonctionnels pour 
les deux groupes, avec une efficacité moyenne en pourcentage pour les groupes de femmes 
contrôle et SOPK de (27±12)% et de (30±10)%, respectivement.
Compte tenu de la grande variabilité de l’humeur dans notre échantillon, des 
corrélations non-paramétriques (Corrélation de Spearman) ont été effectués entre la 
modulation de la douleur et les scores obtenus à l’inventaire de Beck. Néanmoins, aucune 




QUATRIÈME CHAPITRE ♦ DISCUSSION
Les évidences cliniques et la revue exhaustive de la littérature effectuée dans ce 
travail suggèrent la présence d’une interaction entre le développement et le maintien de la 
douleur chronique et les HS. Plusieurs études se sont penchées sur le rôle des HS féminines 
(estrogène et progestérone), mais très peu d’entre elles ont considéré l’importance de 
l’hormone sexuelle mâle principale, la T, dont le rôle protecteur est très bien documenté 
dans les études réalisées chez l’animal. En ce sens, les objectifs de la présente étude 
consistaient à évaluer le rôle de la T dans la perception et la modulation de la douleur chez 
un groupe de femmes ayant des niveaux anormalement élevés de T libre, en comparaison 
avec un groupe de femmes saines ayant des niveaux normaux de T. De façon plus 
spécifique, nous voulions comparer les seuils de douleur et de tolérance thermique et 
l’efficacité des CIDN chez deux groupes de femmes ayant des niveaux de T libre 
significativement différents. Dans ce dernier chapitre, les hypothèses émises en lien avec 
ces objectifs seront discutées. Finalement, nous discuterons des forces et limites de cette 
étude ainsi que des retombées scientifiques et cliniques encourues par ce projet.
4.1 NIVEAUX PLASMATIQUES DES HORMONES SEXUELLES 
CHEZ LES FEMMES
Les femmes participant à cette étude ont été recrutées en fonction de leur niveau 
plasmatique de T libre, soit les femmes du groupe SOPK (>40pM) et les femmes du groupe 
contrôle (<40pM). Afin de vérifier si les sujets respectaient ce critère, un échantillon 
sanguin a été prélevé au début de chaque rencontre. Suite à la comparaison entre les deux 
groupes, les résultats du dosage des échantillons sanguins des sujets ont permis de 
déterminer que les femmes du groupe SOPK ont un niveau de T libre deux fois supérieur à 
celui du groupe de femmes contrôle (52,1 pM vs 21,1 pM). De plus, afin de minimiser 
l’impact des estrogènes et de la progestérone lors de l’évaluation de la douleur chez les 
candidates, toutes les rencontres ont été fixées lors de la phase folliculaire des participantes, 
soit le moment où les niveaux d’estrogènes et de progestérone sont à leurs plus bas. Selon 
les critères des Laboratoires du Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke (2013), les 
niveaux plasmatiques moyens d ’estrogènes et de progestérone sont conformes aux balises 
de normalité de la phase folliculaire. Ces résultats confirment que les rencontres ont eu lieu
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au moment visé du cycle ovarien, soit lors de la phase folliculaire. Le syndrome des ovaires 
polykystiques est une condition dans laquelle les femmes atteintes ont un cycle menstruel 
très irrégulier. Malgré cela, les niveaux mesurés d’estrogènes et de progestérone chez ces 
femmes sont comparables et conformes aux balises de normalité de la phase folliculaire.
4.2 L’EFFET DE LA TESTOSTÉRONE SUR LA PERCEPTION DE 
LA DOULEUR
Afin de répondre au premier objectif fixé, deux variables ont été évaluées, soient les 
seuils de douleur et de tolérance thermique. Ces seuils ont été évalués en termes d ’intensité 
de la douleur. L’hypothèse de recherche émise pour cet objectif était que la perception de la 
douleur serait moins grande chez les femmes du groupe SOPK, c ’est-à-dire celles ayant de 
hauts niveaux de T libre.
Les résultats du test de la thermode vont en ce sens, où les seuils de douleur et de 
tolérance thermique observés chez les femmes du groupe SOPK étaient significativement 
supérieurs que ceux trouvés chez les femmes du groupe contrôle. En effet, chez les femmes 
du groupe SOPK ayant des niveaux élevés en T, une stimulation nociceptive thermique de 
plus grande intensité était nécessaire pour qu’elles commencent à ressentir de la douleur et 
ces femmes étaient plus tolérantes à la douleur que les femmes du groupe contrôle. 
Egalement, la corrélation effectuée entre les niveaux plasmatiques de T libre et les seuils de 
douleur a été trouvée significative. Ainsi, en se fiant à ces résultats, la T semblerait jouer un 
rôle hypoalgésique sur la perception de la douleur. Puisque la majorité des facteurs 
confondants ont été contrôlés dans ce projet de recherche, la plus grande sensibilité des 
femmes du groupe contrôle peut probablement être attribuée à leurs niveaux plasmatiques 
de T, étant plus de deux fois inférieurs à celui des femmes du groupe SOPK.
Les résultats obtenus sont en appui avec les études réalisées chez l’animal. En effet, un 
consensus semble être obtenu dans les modèles animaux, à savoir que la T jouerait un rôle 
protecteur contre la douleur (Aloisi et a l ,  2004; Fischer et al., 2007; Gaumond et al., 2002; 
Gaumond et a l,  2005). Chez l’humain, les résultats semblent être en accord avec les études 
publiées sur le sujet. En 1999, Dessein et collaborateurs ont tenté de déterminer si les 
patients atteints de fibromyalgie expérimentaient une déficience dans la sécrétion des
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androgènes surrénaliens en comparant les niveaux sériques de T libre entre les patients et 
les sujets sains. Les auteurs ont démontré que les niveaux de T libre étaient 
significativement inférieurs chez les patients atteints de FM en comparaison aux sujets 
sains. De plus, les bas niveaux sanguins de T libre ont été corrélés à de la douleur et à un 
mauvais fonctionnement physique. Malgré la méthodologie différente qui a été employée, 
les résultats obtenus suggèrent une relation entre les déficits en T et la douleur. Dans une 
étude plus récente et très innovatrice réalisée par Aloisi et collaborateurs (2007), les auteurs 
ont évalué les changements dans la douleur à la suite d’un traitement à long terme en 
estrogène/T chez les individus transsexuels. En ce qui concerne la T, les auteurs ont obtenu 
des résultats très intéressants. En effet, il y avait 42,3% des FdH qui souffraient de douleur 
avant la thérapie et plus de la moitié d ’entre elles, soit 54,5%, ont vu une amélioration dans 
leurs symptômes de douleur après avoir reçu de la T. Bien que cette étude présente 
quelques limites au point de vue méthodologique, soit l’évaluation de la douleur via des 
questionnaires plutôt qu’une évaluation expérimentale en temps réel, les résultats obtenus 
suggèrent un rôle protecteur de la T dans la douleur.
Finalement, la perception de la douleur trouvée plus faible chez les femmes ayant 
des niveaux élevés de T ainsi que la corrélation positive trouvée entre les seuils de douleur 
et les niveaux plasmatiques de T libre sont venus appuyer l’hypothèse de départ et renforcer 
les connaissances sur le rôle protecteur de la T contre la douleur expérimentale. Toutefois, 
il est essentiel de mener une étude à plus grande échelle afin de venir appuyer nos résultats.
4.3 L’EFFET DE LA TESTOSTÉRONE SUR LE RECRUTEMENT 
DES CIDN
Le deuxième objectif fixé était de mesurer la variation dans la modulation de la 
douleur entre nos deux groupes de femmes. De façon plus spécifique, nous voulions 
évaluer si l’efficacité des CIDN variait en fonction des niveaux plasmatiques de T libre qui 
diffèrent entre nos deux groupes. L’hypothèse de recherche émise pour cet objectif était que 
la modulation de la douleur (efficacité des CIDN) serait comparable entre les deux groupes 
de femmes.
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Les résultats obtenus suite à la comparaison de l’efficacité des CIDN entre les deux 
groupes vont en ce sens. En effet, une efficacité des CIDN identique a été trouvée dans les 
deux groupes de femmes à l’étude. Ces résultats semblent suggérer qu’il n ’existe pas de 
relation entre les niveaux plasmatiques de T libre et la modulation de la douleur. 
Cependant, la puissance calculée pour la variable CIDN entre les deux groupes est de 
seulement 0,07. La faible puissance peut indiquer soit l’absence d ’effet de la T sur les 
CIDN, soit que la taille d’échantillon est trop faible pour déterminer une réelle différence 
entre les deux groupes. Ainsi, tel que spécifié dans l’explication des résultats pour la 
perception de la douleur, il est nécessaire de mener une étude à plus grande échelle afin de 
réellement conclure sur l’effet de la T dans le recrutement des CIDN.
Nos résultats semblent en accord avec les études qui ont été réalisées chez les 
animaux qui arrivent à la même conclusion, soit une absence de relation entre la T et les 
mécanismes endogènes de contrôle de la douleur. Par exemple, l ’équipe de Gaumond et 
collaborateurs (2005) s’est intéressée au rôle de la T sur les mécanismes excitateurs et 
inhibiteurs de contrôle de la douleur entre les sexes. Les résultats obtenus ont démontré que 
les rats mâles sains présentaient moins de comportements douloureux que les rats mâles 
castrés, mais seulement durant les phases 1 et 2 du test à la formaline. Ces résultats 
supportent nos hypothèses de recherche, à savoir que la T aurait un effet hypoalgésique sur 
la douleur aigüe et tonique (mécanismes excitateurs), mais ne semblerait pas affecter les 
mécanismes d’inhibition endogène de la douleur.
Chez l’humain, il est difficile de comparer nos résultats étant donné qu’aucune des 
études recensées ne s’est attardée spécifiquement au rôle de la T dans les mécanismes 
d ’inhibition de la douleur chez la femme. Parmi les études recensées, plusieurs se sont 
intéressées à l’efficacité des CIDN selon le sexe (Baad-Hansen et a l, 2005; Edwards et al., 
2005; France et Suchowiecki, 1999; Ge et al., 2004; Granot et al, 2008; Martikainen et a l, 
2004; Pud et a l, 2005; Quiton et Greenspan, 2007; Rosen et al., 2008; Serrao et al., 2004; 
Staud et al., 2003; Tousignant et a l, 2008; Weissman-Foget et a l, 2008). Cependant, il ne 
semble pas y avoir de consensus puisqu’environ la moitié des études suggèrent que 
l’efficacité des CIDN serait supérieure chez les hommes en comparaison aux femmes alors
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que l’autre moitié des études ont trouvé que l’efficacité des CIDN entre les hommes et les 
femmes était identique. Puisque la T ne semble pas affecter ce mécanisme d ’inhibition de la 
douleur, une équipe de chercheur s’est intéressée plutôt à l ’implication des HS féminines, 
soit l’estrogène et la progestérone, en tentant d ’établir si l’efficacité des CIDN varie en 
fonction du cycle menstruel (Tousignant-Laflamme et al., 2009). Les auteurs ont démontré 
que l’efficacité des CIDN était deux fois supérieure lors de la phase ovulatoire en 
comparaison aux autres phases du cycle menstruel. Fait intéressant, l ’efficacité des CIDN 
est comparable à celle des hommes lors de cette phase. Enfin, les résultats de cette étude 
semblent démontrer que, contrairement aux HS mâles, les HS féminines ont un effet sur 
l’efficacité des CIDN.
Les résultats obtenus semblent indiquer que la T aurait un rôle potentiel sur les mécanismes 
excitateurs de la douleur et non ceux inhibiteurs. Ainsi, la T semblerait jouer un rôle 
hypoalgésique tel que décrit par les études réalisées chez l’animal (Aloisi et al., 2004; 
Aloisi et al., 2007; Fisher et al., 2007; Gaumond et al., 2002; Gaumond et al., 2005). Tel 
que discuté dans la recension des écrits, très peu d’études ont investigué le rôle de la T dans 
les réponses à la douleur, mais la majorité des études réalisées chez l’animal et l’humain 
s’entendent sur le rôle protecteur de la T contre la douleur. Le mécanisme exact par lequel 
la T aurait sont effet hypoalgésique n’a toutefois pas été déterminé. L’une des hypothèses 
qui émerge de la littérature est que la T agirait sur le récepteur GABAa En effet, il a été 
démontré que la testostérone peut moduler les récepteurs GABAa (Zinder et al, 1999). Au 
niveau spinal, le GABA se retrouve hautement concentré en tant qu’intemeurones dans les 
laminae superficielles I et II, et il est également retrouvé, quoique moins concentré, dans les 
laminae plus profondes tel que la laminae V (Jasmin et al, 2004). La libération de glutamate 
par les fibres nociceptives primaires stimule la relâche de GABA par les intemeurones 
inhibiteurs, qui à son tour empêche la relâche de neurotransmetteurs pronociceptifs comme 
la substance P et le glutamate via une inhibition pré-synaptique (Jasmin et al, 2004). Ainsi 
la T agirait en activant les récepteurs GABAa au niveau des terminaisons présynaptiques 
des fibres nociceptives primaires, et diminuerait la transmission des informations 
nociveptives à ce niveau.
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4.4 FORCES ET LIMITES DE L’ÉTUDE
4.4.1 Forces
L’aspect très innovateur de cette étude est sa principale force. En effet, cette étude 
est la première à s’être intéressée au rôle de la T dans les réponses à la douleur induite 
expérimentalement chez les femmes. Une autre force réfère au choix d ’une douleur tonique 
induite expérimentalement, reconnue pour être la plus représentative au niveau clinique 
(Rainville et al., 1992). Egalement, cette étude a permis d’isoler l’effet de la T libre sur la 
perception et la modulation de la douleur, notamment en raison du profil hormonal détaillé, 
du contrôle pour le cycle menstruel et la catégorisation de plusieurs variables confondantes 
telles que la dépression, l’anxiété et le stress. Enfin, les instruments utilisés (thermode, 
immersion, questionnaires) sont valides et fidèles.
4.4.2 Limites
Quoique très innovatrice, cette étude présente quelques limites. La principale limite 
est le choix du devis utilisé. Suite à la difficulté au niveau du recrutement, nous avons 
privilégié une étude descriptive comparative en utilisant un devis inter-sujets. À l’inverse, 
un devis intra-sujets, dans lequel un groupe de femmes aurait été recruté avant avoir reçu 
le diagnostic de SOPK et revue après avoir prise un traitement diminuant leurs niveaux de 
T par exemple, aurait permis d’avoir une meilleure validité interne. Dans un autre ordre 
d ’idée, notre étude présente une petite taille d’échantillon. En effet, suite à des critères de 
sélection assez restrictifs, seulement 20 participantes ont été recrutées, soit 10 participantes 
dans chacun des groupes. L’augmentation de notre taille d ’échantillon pourrait permettre la 
confirmation des résultats obtenus en plus d’augmenter la puissance de notre étude.
4.5 RETOMBÉES DE L’ÉTUDE
La présente étude constitue un très grand pas dans la recherche sur le rôle de la T 
dans la douleur chez l’humain. Malgré le fait d ’être la première à s’être intéressée au rôle 
de la T dans les réponses à la douleur induite expérimentalement chez les femmes, les 
résultats obtenus dans cette recherche ont certainement contribué à une meilleure 
compréhension de la différence de la perception de la douleur entre les sexes. Par exemple, 
les résultats obtenus ont démontré que la T jouerait un rôle protecteur dans la perception de
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la douleur, mais il ne semblerait pas avoir de relation entre les niveaux de T libre et la 
modulation de la douleur. Ainsi, les HS seraient donc responsables, du moins en partie, de 
la plus grande tolérance des hommes à des stimuli nociceptifs expérimentaux.
D’un point de vue clinique, comme les HS ont de nombreuses fonctions 
physiologiques et pourraient entraîner d ’importants effets secondaires à court ou à long 
terme, il est trop tôt pour affirmer si la supplémentation en hormone sera un jour employée 
comme avenue de traitement. Cependant, cette étude a permis une meilleure 
compréhension des différences entre les sexes dans la douleur.
4.6 CONCLUSION
La présente étude a permis de répondre aux deux objectifs qui avaient été fixés au 
départ. Dans un premier temps, nos résultats ont permis de déterminer que la T semble 
jouer un rôle protecteur dans la perception de la douleur. En effet, les seuils de douleur et 
de tolérance ont été trouvés significativement supérieurs chez les femmes du groupe SOPK, 
ayant des niveaux deux fois plus élevés de T libre, en comparaison aux femmes du groupe 
contrôle. Dans un deuxième temps, nos résultats semblent démontrer qu’il n’existe pas de 
relation entre la T et la modulation de la douleur. En effet, l’efficacité des CIDN était 
comparable entre les deux groupes. Finalement, comme nos résultats semblent indiquer que 
la T jouerait un rôle protecteur dans la perception de la douleur, cette recherche a donc 
essentiellement permis une meilleure compréhension de la différence de la perception de la 
douleur entre les sexes.
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Téléphone: (819)346-1110
FORMULAIRE DE CONSENTEMENT
Titre de  l'étude : Le rôle de la testostérone dans la perception et la
modulation de la douleur chez les femmes
Investigateur principal : Dr Serge Marchand, Ph.D., Service de neurochirurgie
C o-investigateurs : Dr Jean-Patrice Baillargeon, M.D., Ph.D.;
Dr Isabelle Gaumond, Ph.D., professeure;
Catherine Pagé, B.Sc.
_______   2 g roupes : 1 ou 2 séan ces
Vous êtes invitée à participer à un projet de recherche. Le présent document vous 
renseigne sur les modalités de ce projet de recherche. S ’il y a des mots ou des choses 
que vous ne comprenez pas, n’hésitez pas à poser des questions. Pour participer à ce 
projet de recherche, vous devrez signer le consentement à la fin de ce document. Nous 
vous en remettrons une copie pour vos dossiers.
POUR PLUS D’INFORMATIONS
Si vous avez des questions concernant la présente étude ou en cas d’urgence, vous 
n'avez qu’à contacter le Dr Serge Marchand au 819-346-1110 # 15889, le Dr Jean- 
Patrice Baillargeon au 819-820-6868 # 14853 
ou un des étudiants responsables de cette étude au 819-346-1110 #13827.
BUT DE L’ÉTUDE
La douleur est l’une des principales causes de consultation médicale et d’invalidité. Il 
est estimé qu’au cours d’ùne vie, de 50% à 80% de la population souffre d’une forme 
quelconque de douleur aiguë ou chronique. Par ailleurs, il est observé que les femmes 
ont une perception, donc une sensibilité à la douleur plus importante que les hommes. 
Pour expliquer ce phénomène, une des hypothèses qui nous intéresse au laboratoire 
provient de l’influence des hormones sexuelles dans la réponse à la douleur. À ce jour, 
plusieurs études animales ont démontré que la testostérone aurait un rôle protecteur 
contre la douleur. Par contre, comme il est impossible de généraliser directement les 
résultats des modèles animaux à l’humain, des études chez l’humain sont donc 
nécessaires à la compréhension du rôle des hormones sexuelles dans la douleur.
En clinique, comprendre le rôle du sexe et des hormones sexuelles dans la douleur va 
permettre une meilleure prise en charge des patients douloureux. L’identification de ces 
m écanism es pourrait mieux guider le praticien dans le choix du médicament à 
administrer, et ce, en fonction du sexe et de l’état hormonal du patient.
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Cette étude va donc nous permettre d’étudier le rôle de la testostérone sur différentes 
réponses à la douleur. Pour ce faire, nous allons comparer la perception de la douleur, 
l’efficacité des mécanismes de contrôle de la douleur (mécanismes naturels présents 
dans le corps humain qui permettent de diminuer la douleur perçue) et l’activité du 
système nerveux autonome à la suite d'une douleur expérimentale chez des femmes 
ayant le syndrome dès ovaires polykystiques (niveau élevé de testostérone) avec des 
femmes saines (qui ne souffrent d’aucune maladie).
Nous voulons donc évaluer l’influence de la testostérone sur différentes réponses à la 
douleur expérimentale. Spécifiquement, ce projet s ’intéresse à:
• Évaluer l’influence de la testostérone sur la perception de la douleur chez des 
femmes souffrant du syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) en 
comparaison avec des femmes saines.
• Évaluer l’influence de la testostérone sur l’activité des mécanismes endogènes 
de contrôle de la douleur, plus particulièrement le contrôle inhibiteur diffus 
nociceptif, qui est un système naturel de frein de la douleur, chez des femmes 
souffrant du SOPK en comparaison avec des femmes saines.
• Évaluer l’influence de la testostérone sur l’activité du systèm e nerveux 
autonom e (SNA) chez des femmes souffrant du SOPK en comparaison avec 
des femmes saines.
• Évaluer l’influence de la testostérone sur l’auto perception des rôles sociaux 
selon le sexe chez des femmes souffrant du SOPK en comparaison avec des 
femmes saines.
Nous croyons que l’identification de l’originé des troubles de la douleur est 
indispensable au développement de traitements appropriés et plus efficaces Nous 
espérons que cette approche nous permettra de mettre en évidence l’influence de la 
testostérone sur la perception et la modulation de là douleur chez l’humain.
DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE
Cette étude comporte deux groupes : un groupe de femmes souffrant du syndrome des 
ovaires polykystiques (SOPK) et un groupe de femmes saines. Peu importe le groupe 
auquel vous appartenez, la majorité d’entre vous assisterez à une seule séance 
expérimentale, dont le déroulement pour évaluer vos réponses à la douleur sera le 
même. Par contre, un petit nombre de patientes du groupe 1, soit celles participant au 
projet du Dr Baillargeon, seront invitées à une deuxième séance expérimentale, 
identique à la première. Cette séance aura lieu à la suite du traitement de deux mois 
prescrit selon le projet du Dr Baillargeon pour améliorer votre sensibilité à l’insuline et 
vos niveaux d’insuline. Toutes les femmes incluses au projet du Dr Baillargeon sont 
invitées à participer aux deux visites de la présente étude. Toutes ces. séances auront 
lieu au centre de recherche clinique du centre hospitalier de l'université de Sherbrooke 
(CRÇ-CHUS).
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Les tests incluent: une prise de sang, des mesures électrophysiologiques, 
(énregistrement de votre rythme cardiaque et de la sudation de la peau), des tests de 
douleur et des questionnaires (rôles'sociaux associés au sexe, anxiété, dépression, 
humeur).
TESTS AUXQUELS VOUS SEREZ SOUMIS 
Évaluation de la douleur
Afin de bien évaluer votre douleur, nous vous demandons de ne pas avoir pris de 
médication anti-douleur (Tylénol, codéine, morphine, etc.) ou anti-inflammatoire 
(Aspirine, Advil, etc.) au moins 24 heures avant la séance. Si vous avez pris des 
médicaments contre la douleur, veuillez avertir immédiatement ('expérimentateur. Lors 
des tests, vous évaluerez votre douleur à l’aide de deux échelles visuelles analogues 
(EVA), une pour l’intensité de la douleur et l’autre pour son aspect désagréable. Ces 
échelles sont graduées de 0 à 100. Le 0 représente une absence  de douleur et 100 la 
douleur maximale que vous pouvez tolérer. Vous devrez évaluer mentalement votre 
douleur et dire verbalement le nombre qui y correspond. Vous direz un nombre pour 
l'intensité et un autre pour l’aspect désagréable. Cette évaluation se fait lors du test de 
stimulation thermique et lors du test d’immersion, qui seront présentés plus loin.
M esures électrophysiologiques
Lors de la session, nous enregistrerons aussi des mesures électrophysiologiques telles 
l'activité électrodermale (mesure de la transpiration) et l’activité physiologique de base 
(la fréquence cardiaque et la tension artérielle) qui seront mesurées au repos et lors de 
l’immersion du bras dans l'eau. Ceci implique que vous serez reliée à un moniteur 
cardiaque qui enregistrera le rythme de votre cœur, un appareil pour la pression et un 
appareil qui mesurera votre transpiration au niveau de la main.
T ests de douleur
Le test de stimulation thermique : Ce test se  fait avec une thermode (plaque chauffante) 
qui produit des stimulations non douloureuses (40-44°C) et douloureuses (45-519C) sur 
le bras. Ces températures ne peuvent pas vous brûler la peau. Pendant- ce test, vous 
évaluerez votre perception de la douleur de façon continue grâce à un appareil 
électronique. La douleur est évaluée à l’aide des échelles visuelles analogues décrites 
précédemment. Vous pourrez en tout temps retirer la thermode si vous jugez la 
stimulation trop douloureuse.
Le test d'immersion : Ce test consiste en l'immersion du bras dans de l’eau circulante 
froide à 12°C durant deux minutes. Pendant ce test, vous évaluerez votre perception de 
la douleur toutes les 15 ,secondes. La douleur est évaluée à l’aide des échelles verbales 
décrites précédemment. Vous êtes libre de retirer votre bras de l’eau en tout temps si 
vous jugez la stimulation trop douloureuse.
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P rises de sang
Nous aurons besoin d’un échantillon d’environ 15 mL (une cuillère à table) de votre 
sang, afin d'en mesurer les niveaux de testostérone, d’autres molécules associées aux 
niveaux de testostérone, du cortisol (associé, au stress) et des neurotransmetteurs 
reliés à l’activité du système nerveux central (sérotonine, dopamine, noradrénaline). 
Ces m esures seront utilisées pour vérifier l'influence de la testostérone sur la 
perception et le contrôle de la douleur.
Les échantillons de sang seront conservés codés, avec un numéro et vos initiales pour 
un maximum de deux semaines pour les hormones sexuelles avant d’être analysés, et 
un maximum d'un an pour les neurotransmetteurs du système nerveux central avant 
d’être analysés. Les échantillons de sang servant à doser les neurotransmetteurs du 
système nerveux central seront conservés sous un code pour une plus grande période 
de temps, puisque nous ferons nous même le dosage à la fin de l'étude.
Les résultats de ces analyses ne seront utilisés que dans le cadre de cette étude et 
n’apparaîtront pas dans votre dossier médical.
Q uestionnaires
Enfin, nous vous demandrons de compléter des questionnaires. Ceux auxquels vous 
serez soumis sont les suivants :
> Deux questionnaires sur les rôles sociaux selon le sexe, tous deux en version 
française
> Un questionnaire portant sur votre humeur
> Deux questionnaires permettant de  mesurer l’anxiété
> Un questionnaire donnant un indice de votre niveau de stress
DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE
La séance  expérimentale à laquelle vous participerez se  déroulera de la façon suivante 
(en ordre chronologique suivant la numérotation):
Ordre Test Durée
1 Lecture du formulaire de consentement 15 min
2 Prélèvement sanguin 10 min
3 Questionnaires portant sur l'évaluation 
de l’humeur, de l’anxiété et du stress
15 min
4 Questionnaire de féminité/masculinité 15 min
5 Mesures électrophysiologiques de base 5 min
6 Test de stimulation thermique 10 min
7 Test d'immersion 2 min
8 Test de stimulation thermique 10 min.
Temps total de la rencontre « 1h30
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RISQUES POSSIBLES
Les tests de stimulation thermique et le test d’immersion dans l’eau froide peuvent 
s'avérer désagréables, causer de la douleur et entraîner un rougissement de la peau 
pendant les minutes qui suivent les stimulations. Ces procédures n'entraînent pas de 
dommages permanents ou de brûlures. En tout temps, vous pouvez demander à  la 
personne qui effectue le test de cesser l'expérimentation. Le prélèvement sanguin peut 
causer un saignement, une ecchymose (un bleu), des étourdissements et/ou une perte 
de conscience ainsi que de la douleur. De plus, le temps requis pour compléter les 
questionnaires et en assurer leur confidentialité peut s ’avérer un désagrément. Vous 
pouvez quitter l’étude en tout temps sans conséquence sur vos soins ou votre suivi 
avèc voire médecin traitant.
BIENFAITS POSSIBLES DE LA PARTICIPATION À CETTE ÉTUDE
Il n'y a pas de bénéfices directs pour vous reliés à la participation à cette étude. Votre 
participation est entièrement volontaire et votre refus de participer n'aura aucune 
incidence sur votre relation présente ou future avec les chercheurs ou votre médecin. 
Par ailleurs, les informations recueillies au cours de l'étude permettront d'augmenter les 
connaissances sur les mécanismes endogènes de contrôle de la douleur et le. rôle des 
hormones sexuelles dans la douleur.
PERSONNE À REJOINDRE EN CAS D’URGENCE OU DE QUESTIONNEMENTS
Si vous avez des questions concernant le projet de recherche ou si vous avez des 
questions sur les soins médicaux qui vous sont offerts dans le cadre de ce projet de 
recherche ou si vous croyez que vous éprouvez un problème de santé relié à votre 
participation au projet de recherche, vous pouvez communiquer avec un des 
chercheurs responsables du projet de recherche, le Dr Serge Marchand au 819-346- 
1110# 15889 ou le Dr Jean-Patrice Baillargeon au 819-820-6868 # 14853.
INDEMNISATION
Si vous subissez une lésion en lien avec les tests requis et décrits précédemment, vos 
droits sont protégés par les lois en vigueur dans la province. Ainsi, si vous deviez subir 
quelque, préjudice que ce soit par à la suite de toute procédure reliée à l’étude, vous 
recevrez tous les soins médicaux nécessaires, sans frais de votre part. En acceptant de 
participer à l’étude, vous ne renoncez à aucun de vos droits ni ne libérez les chercheurs 
impliqués de leurs responsabilités légales et professionnelles.
COÛTS/COMPENSATIÔN
Vous recevrez 20 $ pour votre participation, à cette étude afin de couvrir les frais de 
repas, de stationnement et de déplacement automobile et votre temps. Ce montant 
vous sera remis à la fin de la visite.
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CONFIDENTIALITÉ
Lors de la compilation des données et de leur analyse, votre confidentialité sera 
assurée par l’utilisation d’un codage alphanumérique qui vous aura été assigné. Seul le 
Dr Serge Marchand et son équipe de recherche au CHUS détiendront le lien qui 
permettra de vous identifier..Outre ces derniers, les membres du comité d’éthique de la 
récherche en santé chez l'humain du CHUS et de l’Université de Sherbrooke peuvent 
revoir votre dossier afin de s ’assurer que les règles éthiques sont suivies. Toutes ces 
personnes se doivent de respecter toutes les règles de confidentialité. Advenant la 
publication ou la présentation des résultats, en aucun temps votre identité ne sera 
dévoilée. Les données pourront être conservées pendant cinq ans et seront détruites 
par la suite.
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FORMULAIRE DE CONSENTEMENT
Pour participer à cette étude, vous devez signer ce document et confirmer ainsi ce qui 
suit :
■ J'ai lu toute l'information du présent "Formulaire de consentement", e t j’ai eu 
suffisamment de temps pour y penser.
■ J ’ai reçu des réponses satisfaisantes à toutes mes questions.
■ J ’accepte volontairement de participer à cette étude, de passer les tests et de 
fournir l’information nécessaire aux investigateurs.
■ Je peux choisir librement d’interrompre ma participation à cette étude à n'importe 
quel moment sans pénalité.
■ Je recevrai une copie signée de ce Formulaire de consentement pour mes 
dossiers ■
J ’autorise l’équipe de Serge Marchand à communiquer avec moi pour une 
autre étude sur la douleur : □ oui Q non
Nom du sujet
Signature du sujet Date
Chercheur :
Je, soussigné, reconnais avoir veillé à ce que soient fournies des explications 
complètes et approfondies sur l’étude et certifie qu’au, meilleur de ma connaissance le 
sujet susmentionné comprend clairement la nature, les risques et les bienfaits de sa 
participation à cette étude.
* Nom du chercheur menant la discussion 
de consentement éclairé
Signature du chercheur menant la Date •
discussion de consentement éclairé
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CALENDRIER










Prélèvement sanguin (15 mL) 10
minutes
X X
Mesures d’électrophysiologie de base 5
minutes
X X












La durée totale de chaque visite e s t d ’environ 1h30.
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